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Résumé  
 
Le risque de chute est une problématique bien présente chez les personnes âgées ou ayant une 
atteinte neurologique et reflète un déficit des mécanismes neuronaux assurant l’équilibre. De 
précédentes études démontrent que l’intégration des informations sensorielles est essentielle au 
contrôle de l’équilibre et que l’inhibition présynaptique (IP) serait un mécanisme important dans 
le contrôle de la transmission sensorielle. Ainsi, le but de cette étude était d’identifier la 
contribution du mécanisme d’IP à l’induction de réponses posturales efficaces suite à une 
perturbation d’équilibre. Notre hypothèse est qu’une diminution d’IP contribuerait à l’induction 
des ces réponses, en augmentant l’influence de la rétroaction sensorielle sur les réseaux de 
neurones spinaux. Afin de démontrer cette hypothèse, nous avons d’abord évalué l’excitabilité 
spinale pendant les perturbations vers l’avant ou vers l’arrière, à l’aide du réflexe H. 
L’excitabilité spinale était modulée selon la direction de la perturbation et cette modulation 
survenait dès 75 ou 100 ms (p<0.05), soit avant l’induction des réactions posturales. Puis, à 
l’aide de techniques plus précises de convergence spinale, nous avons démontré que l’IP était 
diminuée dès 75 et 100 ms dans les deux directions, suggérant que la transmission des 
informations sensorielles vers la moelle épinière est accrue juste avant le déclenchement de la 
réponse posturale. Cette étude met en évidence un mécanisme-clé permettant d’augmenter la 
rétroaction des informations sensorielles nécessaires à l’induction de réponses posturales 
appropriées. L’évaluation de ce mécanisme pourrait mener à une meilleure identification des 
individus à risque de chute. 
 
Mots clés : Inhibition présynaptique, réflexe H, réponses posturales, équilibre, risque de chute
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Abstract  
Falls are a significant problem among the elderly or persons with a neurological impairment, and 
reflect a deficit in the nervous mechanisms underlying postural control. Previous research shows 
that the integration of sensory feedback is a crucial component of postural control and that 
presynaptic inhibition (PSI) plays an important role in controlling the sensory processing of 
information.  The aim of this study was to identify the contribution of PSI to the induction of 
effective postural responses following an unexpected balance perturbation. We hypothesized that 
a decrease in PSI would contribute to the induction of these responses by increasing the 
influence of sensory feedback onto spinal networks during the perturbation. First we assessed the 
level of spinal excitability during perturbations, using the soleus H-reflex. Results show that 
spinal excitability is modulated according to the direction of the perturbation (forward and 
backward tilts) and that this modulation occurs 75 and 100 ms after tilt-onset in all subjects 
(p<0.05). To further estimate changes in PSI, spatial facilitation techniques were used. PSI was 
shown to decrease in both perturbation directions shortly after tilt onset at 75 and 100 ms 
(p<0.05), suggesting an increase in sensory transmission in the spinal cord. These observations 
suggest that sensory feedback is critical for the induction of effective postural responses and that 
impaired sensory transmission or integration, due to CNS lesions or ageing, may lead to certain 
balance deficits.  Identifying patients with such impairments may improve fall risk-assessment 
and prevention.  
 
Key words:  Presynaptic inhibition, H-reflex, postural responses, balance, risk of falls    
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Chapitre 1 : Introduction 
Au niveau mondial, les chutes représentent la deuxième cause de décès accidentels ou 
de décès par traumatisme crânien accidentel (World Health Organization, 2007). Chaque 
année, on estime que 37,3 millions de chutes mènent à une hospitalisation en raison de 
fracture à la hanche, de traumatisme crânien ou de blessures aux membres supérieurs, 
représentant ainsi 10 à 15 % des admissions aux urgences. De plus, on rapporte que 424 000 
personnes perdent la vie à la suite d’une chute chaque année (World Health Organization, 
2007). Plusieurs ne récupèrent jamais complètement de leur chute, demeurant avec des 
douleurs chroniques, une capacité fonctionnelle réduite ainsi que diverses répercussions 
sociales et psychologiques telles que la peur de tomber, la perte d’autonomie, la dépression et 
l’isolement (Grisso et al., 1990; Nevitt et al., 1991; Tinetti, 1994). En plus des importantes 
répercussions sur la santé physique et mentale, les chutes sont associées à des coûts majeurs en 
soins de santé - de l’ordre de 2,8 milliards de dollars au Canada annuellement (Public Health 
Agency of Canada, 2014). Toutefois, la complexité du mécanisme de la chute et son caractère 
multifactoriel rendent le diagnostic et l’évaluation du risque de chute encore difficile, 
notamment parmi les populations propices aux troubles d’équilibres.  
Les personnes âgées et les personnes atteintes de troubles neurologiques sont 
particulièrement à risque de chute. Chaque année au Canada, 20 % à 30 % des personnes 
âgées de plus de 65 ans sont victimes de chutes, représentant la principale cause 
d’hospitalisation pour blessure chez cette clientèle (Public Health Agency of Canada, 2014). 
De plus, 43 % à 70 % des personnes qui survivent à un accident vasculaire cérébral (AVC) 
seront victimes d’au moins une chute sur une période de 12 mois (Weerdesteyn et al., 2008). 
Une étude par McCulloch et al (2010) rapporte que 54 % des participants ayant une lésion 
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cérébrale acquise ont été victimes d’une chute dans les 6 mois précédents l’étude (McCulloch 
et al., 2010). Selon les dernières données d’enquête, plus de la moitié des adultes atteints de 
sclérose en plaques rapportent une blessure issue d’une chute (Peterson et al., 2008). Parmi les 
groupes à fort risque de chutes, les blessés médullaires avec capacité ambulatoire présentent 
des risques particulièrement importants avec 75 % d’entre eux qui rapportent avoir chuté au 
courant de l’année précédant l’étude (Brotherton et al., 2007). Il est d’autant plus inquiétant 
que le risque de chute rapporté chez ces populations est parfois plus élevé dans les mois 
suivants le congé de l’hôpital, et ce malgré une évaluation clinique de l’équilibre administrée 
avant le congé. On rapporte que 24 % des patients AVC chutent dans l’année suivant leur 
congé (Chin et al., 2013). De plus, 40 % des patients âgés (Mahoney et al., 2000) et 55 % des 
patients blessés médullaires avec capacité ambulatoire chutent dans les 6 mois après avoir 
obtenu leur congé (Amatachaya et al., 2011). Malgré les différents outils d’évaluation 
d’équilibre à notre disposition, il semblerait que plusieurs patients à risque de chute ne soient 
pas identifiés, suggérant qu’il semble y avoir un écart entre notre compréhension des 
mécanismes physiologiques impliqués dans les troubles d’équilibre et notre capacité à détecter 
une atteinte au niveau de ces mécanismes chez les patients qui sont à risque de chute. 
Les mécanismes physiologiques qui sous-tendent le maintien de l’équilibre et qui 
seraient atteints chez ces populations à risque demeurent peu compris. L’identification de ces 
mécanismes serait importante afin de pouvoir évaluer de manière objective les modifications 
ou atteintes qui surviennent chez les patients à risque de chute, mieux déceler le déficit 
d’équilibre et les traiter avec des approches thérapeutiques appropriées.  
Actuellement, les évaluations cliniques fonctionnelles de l’équilibre sont nombreuses 
et visent essentiellement à déceler et qualifier le déficit d’équilibre ainsi que de documenter les 
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changements résultant de l’intervention, visant à améliorer les capacités d’équilibre du patient. 
Généralement, ces tests sont des échelles comportant plusieurs items coté de 1 à 5 qui évaluent 
la performance des patients lors de diverses tâches motrices, tels que l’échelle de Berg (Berg 
et al., 1992) , le « Get Up and Go » test (Mathias et al., 1986), le BESTest (Horak et al., 2009) 
et le test de Tinetti (Tinetti et al., 1994) ou en chronométrant le temps durant lequel les 
patients peuvent adopter des postures précises tout en maintenant l’équilibre (par exemple, se 
tenir debout les yeux fermés ou se tenir debout sur une jambe pendant 10 secondes). Ces tests 
cliniques présentent l’avantage d’être faciles à interpréter, peu coûteux et rapides à mettre en 
œuvre, toutefois ils fournissent une information limitée sur le ou les mécanismes 
pathologiques qui sous-tendent le déficit d’équilibre. De plus, malgré ces outils à notre 
disposition plusieurs patients à risque de chute ne sont pas identifiés, indiquant que plusieurs 
facteurs prédictifs restent largement méconnus et que notre compréhension des mécanismes 
permettant un bon équilibre demeure incomplète. 
Le contrôle de l’équilibre implique plusieurs systèmes physiologiques pouvant être 
affectés par la pathologie ou par des lésions du système nerveux central (SNC). Une atteinte à 
un des systèmes posturaux sous-jacents au maintien de l’équilibre peut entrainer une multitude 
d’incapacités et mener à un risque accru de chute. La capacité de répondre à des perturbations 
extérieures, attendues ou non, à l’aide de corrections de la posture, appelées réponses 
posturales est essentielle au maintien de l’équilibre. Afin d’éviter la chute, ces réponses 
doivent être adaptées de façon proactive ou rétroactive à l’intensité de la perturbation et au 
contexte postural environnant, chose qui est fréquemment affectée par une atteinte au niveau 
des structures ou des voies nerveuses (Mummel et al., 1998).  
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En somme, notre compréhension du contrôle de l’équilibre limite notre capacité à 
évaluer de manière plus précise les déficits et à détecter les risques de chute. Ainsi, le but de 
ce mémoire est d’identifier les mécanismes clés sous-jacents au maintien de l’équilibre debout 
chez le sujet sain. Plus spécifiquement, nous avons évalué la contribution du mécanisme 
d’inhibition présynaptique à l’induction de réponses posturales efficaces suite à une 
perturbation d’équilibre. Ces connaissances, combinées aux évaluations cliniques de 
l’équilibre actuelles pourraient mener à une meilleure identification et prévention du risque de 
chute.   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
Chapitre 2 : Recension des écrits 
 
2.1 L’équilibre debout   
 
2.1.1 Définitions du contrôle postural  
  
La stabilité posturale, également connue sous le terme d’équilibre, se définit comme 
étant la capacité à maintenir la projection de son centre de masse (COM) à l’intérieur de la 
base de support (BOS) qui elle, se définit chez la personne debout comme étant l’aire 
comprise entre les bornes externes des pieds en contact avec le sol (Shumway-Cook and 
Woollacott, 2007). Le COM est défini comme étant un point de référence à l’emplacement du 
centre de la masse totale du corps, qui est déterminé en prenant la moyenne pondérée du COM 
de tous les segments du corps (Shumway-Cook and Woollacott, 2007). Chez l’être humain, ce 
point se situe approximativement à 55 % de la hauteur du corps (Smith et al., 1996). Le centre 
de pression (CP) est une mesure qui est aussi utilisée pour évaluer la stabilité chez l’humain 
(Shumway-Cook and Woollacott, 2007). Ce dernier se définit comme le centre de la 
distribution des forces totales appliquées sur la surface d’appui (Winter et al., 1990). Le CP se 
déplace de part et d’autre du COM afin de le maintenir à l’intérieur de la BOS (Winter et al., 
1990; Benda et al., 1994). Plusieurs chercheurs tendent à suggérer que l’étude de la relation 
entre le COM et le CP procure une meilleure évaluation de la stabilité posturale que seule 
l’évaluation du CP ou du COM (Winter et al., 1990; Corriveau et al., 2000). L’équilibre est 
représenté par la distance scalaire horizontale entre le CP et le COM à n’importe quel moment 
dans le temps. En position debout, la différence entre le CP et le COM 
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est proportionnelle à l’accélération horizontale du COM et constitue le signal d’erreur qui est 
détectée par le système postural et qui permet de générer un contrôle postural adéquat (Winter, 
1995).  
Une perturbation interne ou externe qui déplace le COM vers les limites de la BOS ou 
qui modifie la relation entre le COM et le COP (Winter, 1995), engendre une séquence 
d’activation musculaire appropriée afin de réduire l’oscillation posturale (Winter, 1995). Pour 
des perturbations de plus forte amplitude, la BOS peut être ajustée à l’aide d’un pas 
compensatoire ou en s’agrippant (Maki and McIlroy, 1997a) afin d’assurer que le COM 
demeure ou revienne à l’intérieur des limites de la BOS. L’activité musculaire permettant une 
rapide réorientation des segments du corps afin de retrouver l’équilibre constitue une réponse 
posturale. Ces réponses posturales représentent la première ligne de défense contre les chutes, 
suite à une perte d’équilibre.  
2.1.2 Perturbations d’équilibre  
En plus de l’instabilité inhérente de la station debout (Winter, 1995), les humains font 
face à une multitude de forces perturbatrices externes, survenant lors de l’exécution des tâches 
quotidiennes telle que des trébuchements ou des glissades en marchant dans la rue ou 
simplement maintenir l’équilibre en prenant l’autobus. Dans chaque situation, la détection 
rapide des forces perturbantes et l’initiation d’un patron d’activation musculaire spécifique 
sont nécessaires afin de contrer le déséquilibre.   
Les réponses posturales induites suite à une perturbation d’équilibre inattendue dans le 
monde réel sont difficilement reproduites en laboratoire. Toutefois, l’équipement scientifique 
permet aux chercheurs de contrôler et manipuler plusieurs paramètres environnementaux afin 
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d’étudier et caractériser les réponses posturales dans différents contextes. Les techniques 
utilisées en laboratoire pour induire ces réponses impliquent l’application de différentes forces 
afin de perturber la relation entre le COM et la BOS. On retrouve entre autres des techniques 
qui consistent à perturber directement le haut du corps par une force appliquée au niveau du 
bassin, du tronc ou du membre supérieur afin de pousser ou de tirer le sujet dans une direction 
précise (Adkin et al., 2008) et de provoquer un déséquilibre.  
En raison des avantages procurés par l’utilisation d’une plateforme de force, soit une 
analyse précise des réponses induite par une perturbation et la capacité d’induire des 
perturbations dans des directions imprévisibles, les translations et les inclinaisons de la surface 
d’appui par des déplacements linéaires et angulaires de la BOS sont fréquemment utilisées 
pour induire des réponses posturales (Horak and Nashner, 1986; Maki and McIlroy, 1997b; 
Henry et al., 1998). Bien que ces types de perturbation ne soient pas les plus représentatives de 
la réalité ou de l’environnement réel, elles ont été instrumentales à la compréhension des 
réponses musculaires stéréotypées observées à travers le corps suite à une perturbation (Horak 
and Nashner, 1986; Allum et al., 1998b). Par exemple, une inclinaison vers l’arrière produit 
une instabilité en déplaçant rapidement la BOS, qui sans un ajustement postural mènerait à 
une chute dans la direction postérieure. Afin de contrer ces forces déstabilisantes, des réponses 
posturales sont rapidement déployées au niveau de plusieurs muscles, agissant collectivement 
dans le but de déplacer le COM vers l’avant. En effet, les réponses posturales sont observées 
de façon bilatérale au niveau des membres inférieurs, du tronc et des muscles du haut du corps 
(Carpenter et al., 1999) afin de dorsi-fléchir la cheville, d’étendre le genou et de fléchir le 
tronc et le cou, le tout dans le but de déplacer les membres inférieurs antérieurement, de 
repositionner le COM et de retrouver l’équilibre. L’inverse est observé lors d’une inclinaison 
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vers l’avant, où l’activation des fléchisseurs plantaires de la cheville permet de déplacer le 
COM vers l’arrière et de retrouver l’équilibre.   
Translation vs inclinaison de la base de support  
En réponse à une perturbation d’équilibre, des réponses d’étirements ainsi que des 
réponses posturales (voir section 2.1.3)  sont déployées afin de retrouver l’équilibre. Bien que 
les latences de ces deux composantes soient bien différentes (ex. 30-80 ms pour les réponses 
d’étirements comparés à 130-140 ms pour les réponses posturales), la durée de la bouffée des 
réponses d’étirements est suffisamment longue pour chevaucher le début des réponses 
posturales. Ainsi, l’analyse de ces deux réponses devient problématique lorsque celles-ci sont 
déployées au niveau du même muscle. Tel est le cas lors des translations de la BOS dans le 
plan antéropostérieur.  Par exemple, lors d’une translation vers l’arrière, les muscles de la face 
postérieure du corps qui subissent un étirement (ex. le soléaire) sont aussi sollicités dans la 
réponse posturale permettant de retrouver l’équilibre. L’analyse de l’amplitude et de la latence 
des réponses posturales s’avère difficile lorsque les muscles impliqués dans la réponse 
posturale sont activés au-delà du niveau tonique de base au moment où elles sont déployées. 
Pour contrer ce problème,  l’amplitude des réponses posturales est déterminée en utilisant des 
fenêtres de temps fixes par rapport au début de la perturbation plutôt que de calculer 
l’amplitude par rapport aux réponses posturales (Diener et al. 1988; Carpenter et al. 1999). En 
revanche, les rotations de BOS génèrent des réponses d’étirement et des réponses posturales 
qui se manifestent au niveau de paires de muscles antagonistes, permettant de les analyser 
indépendamment l’une de l’autre. Puisque la partie précoce des réponses posturales n’est pas 
contaminée par les réponses d’étirements, les mécanismes sous-jacents à l’induction et à la 
modulation d’amplitude peuvent être étudiés plus directement.  
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Pour les raisons mentionnées ci-dessus, les perturbations d’équilibre induites par 
l’inclinaison d’une BOS ont été utilisées dans le cadre de cette étude (voir Figure 1 de cette 
recension). Afin de contrer les effets d’habituation qui mène à une réduction dans l’amplitude 
des réponses posturales lors de perturbations répétées (Keshner et al., 1987; Hansen et al., 
1988) et de diminuer la prévisibilité des perturbations, la direction de ces perturbations a été 
randomisée. L’utilisation de perturbations répétées dans une seule direction aurait permis 
l’étude des mécanismes anticipatoires d’équilibre en raison de la prévisibilité de la 
perturbation, toutefois l’objectif de cette étude était plutôt la compréhension des mécanismes 
qui sous-tendent l’induction des réponses posturales lors d’une perturbation inattendue, afin de 
mieux comprendre les mécanismes permettant de regagner l’équilibre suite aux perturbations 
qui surviennent dans le monde réel. Les perturbations d’équilibre menant à une chute en 
situation réelle sont rarement prévisibles ou anticipées, ainsi l’utilisation d’un protocole de 
perturbations randomisé permet de se rapprocher le plus à la réalité.  
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Réflexes d’étirements  
Afin qu’une stratégie posturale soit fonctionnelle, celle-ci doit contribuer à regagner 
l’équilibre, toutefois les réflexes d’étirements provoqués suite à une perturbation peuvent dans 
certains cas générer des forces menant à un déséquilibre plus important. En fait, lorsque la 
BOS est inclinée rapidement et de manière inattendue, de sorte à produire une flexion dorsale 
ou plantaire au niveau de la cheville, les réflexes d’étirements qui surviennent au niveau du 
membre inférieur déstabilisent davantage la posture (Diener et al., 1984; Carpenter et al., 
1999) (Voir Figure 1 de cette recension). Ces premières réponses posturales font suite aux 
réflexes d’étirements mono et polysynaptiques évoqués au niveau des muscles passivement 
allongés par le stimulus postural (Patla, 2003; Jacobs & Horak 2007; Horak & Macpherson 
1996). La séquence d’activation musculaire observée suite à un déplacement rapide de la 
surface d’appui est constituée de réponses de courtes (SLR), moyennes (MLR) et longues 
latences (LLR) (Diener et al., 1984). Les réflexes monosynaptiques (réflexes d’étirements) 
produisent des contractions musculaires suite à l’étirement du muscle en question et se 
manifestent aux alentours de 30 à 40 ms après une perturbation. Ces réponses de courtes 
latences sont traitées uniquement au niveau spinal (médullaire). Les réflexes polysynaptiques 
produisent des réponses de moyenne latence observées entre 70 et 80 ms (Diener et al., 1984) 
après une perturbation. Ils sont traités par des circuits spinaux et sous-corticaux (Jacobs and 
Horak, 2007). Ces réponses sont suivies par des réponses correctrices rapides, aussi appelées 
réflexes de longue latence (Diener et al., 1983) ou réflexe postural automatique (Nashner and 
Cordo, 1981) dont la latence est de l’ordre de 130-140 ms et qui impliqueraient une voie 
transcorticale (Morita et al., 2000). L’ensemble de ces réponses est observé dans différents 
muscles et contribue à produire différentes synergies posturales, spécifiques à la direction et 
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au type de perturbation (Carpenter et al., 1999). Celles-ci peuvent être modulées en fonction 
de l’amplitude et la vitesse de la perturbation (Diener et al., 1984) ainsi que du contexte 
postural (Carpenter et al., 2004).   
Lors de perturbations inattendues de l’équilibre menant à une flexion dorsale ou 
plantaire rapide (Voir Figure 1 de cette recension), les deux premières réponses (SLR et MLR) 
sont invariablement présentes au niveau des muscles étirés, soit au niveau du soléaire (SOL) et 
du tibialis antérieur (TA), respectivement. La LLR survient plutôt au niveau du muscle 
antagoniste au muscle étiré. Ainsi, suite à une rapide flexion dorsale, les réponses SLR et 
MLR au niveau du SOL sont suivies d’une réponse LLR au niveau du TA accompagnée d’une 
inhibition du SOL et vice versa suite à une flexion plantaire (Diener et al., 1984; Schieppati 
and Nardone, 1995).  
Synergies/stratégies 
  Selon Nashner (1977), le système nerveux simplifierait la coordination des 
mouvements posturaux complexes en produisant des réponses à partir d’un répertoire restreint 
de patrons moteurs. Nashner (1977) a décrit les synergies musculaires normales comme étant 
un patron d’activation musculaire stéréotypé en réponse à une translation ou une inclinaison 
de la BOS alors que les stratégies posturales décrivent le résultat net biomécanique d’un 
ensemble de réponses musculaires qui servent un but particulier ou un objectif global. Cette 
hypothèse stipule que les afférences sensorielles permettent de renseigner le système nerveux 
sur le contexte de la perturbation afin d’identifier et sélectionner une combinaison appropriée 
d’output moteur basée sur les expériences acquises avec un contexte sensoriel similaire.  
Bien qu’initialement, les synergies étaient considérées comme étant le résultat de 
générateur de patron central (CPG) inflexible, la notion de synergie musculaire a évolué vers 
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un concept de synergies flexible, défini comme étant un patron d’activité musculaire organisée 
centralement qui peut être modulé en fonction du type de perturbation (Nashner, 1977; Henry 
et al., 1998; Carpenter et al., 1999) du contexte postural environnant (Horak and Nashner, 
1986) ainsi que l’expérience acquise de l’individu (Nashner, 1976). Moore et al. (1998) ont 
démontré que l’élaboration d’une réponse posturale est un processus complexe impliquant 
plus que la combinaison de quelques patrons moteurs. En pratique, des patrons d’activation 
plus complexes seraient générés en combinant plusieurs synergies afin de s’adapter aux 
conditions relatives à la perturbation telle que la direction (Moore et al., 1988).  
Les stratégies les plus utilisées sont celles de la hanche, de la cheville, et le(s) pas de 
rattrapage(s) (Horak and Nashner, 1986). Horak & Macpherson (1996) proposent un modèle 
hiérarchique du contrôle de l’équilibre en position debout. Selon ce modèle, la stratégie de la 
cheville serait la réponse de choix lors d’une perturbation lente et de faible amplitude. Elle 
induirait une activation musculaire distale à proximale et déplacerait le COM dans le plan 
antéropostérieur par un mouvement de flexion/extension au niveau du genou et de la cheville. 
La réponse serait déclenchée par des fuseaux neuromusculaires au sein des muscles étirés et se 
propagerait de façon distale à proximale aux muscles de la cuisse et du tronc de la face 
antérieure ou postérieure du corps soit, le SOL, les ischio-jambiers et les paravertébraux lors 
d’une perturbation vers l’avant ou le TA, le quadriceps et les abdominaux lors d’une 
perturbation vers l’arrière. La stratégie de la hanche serait plutôt employée lors de 
perturbations rapides et importantes et lorsque la stratégie de la cheville serait inadéquate ou 
compromise (eg. se tenir sur une poutre). Elle consisterait en une rotation au niveau de la 
hanche afin de propulser le tronc et de produire des forces horizontales entre les pieds et le sol. 
Cette stratégie se met en œuvre par l’activation des abdominaux, des quadriceps et du TA dans 
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une séquence proximale à distale. Finalement, la stratégie du pas serait employée lors de 
perturbations de très grandes amplitudes et vitesse et est caractérisée par un chargement et 
déchargement asymétrique des jambes afin de déplacer la BOS sous le COM en chute (Horak 
et al., 1997). Cette stratégie est initiée bien avant que le COM n’atteigne les limites de stabilité 
de la BOS et peut être très efficace pour décélérer le mouvement du COM.  
Étant donné son implication dès les premiers instants d’instabilités, nous allons nous 
concentrer dans ce mémoire sur la stratégie de la cheville et allons étudier de manière plus 
approfondie le muscle SOL qui est impliqué de manière prépondérante dans la stabilisation de 
cette articulation. 
 
2.2 Mécanismes neuronaux impliqués dans le 
contrôle de l’équilibre  
 
Différents systèmes sensoriels et moteurs sont impliqués dans l’élaboration des 
réponses posturales décrites dans la section précédente. Les chercheurs ont développé des 
protocoles expérimentaux qui ont permis d’évaluer le rôle de différentes afférences provenant 
de ces systèmes sensorimoteurs et de documenter les déficits posturaux engendrés. On compte 
parmi ces manipulations : les illusions visuelles, les distorsions au niveau des informations 
vestibulaires et somatosensorielles ainsi que l’étude des réponses de patients avec différents 
déficits neurologiques (Horak and Macpherson, 1996). Ces études ont mené à une meilleure 
compréhension du contrôle sensorimoteur de l’équilibre, mais les mécanismes sous-jacents à 
la récupération de l’équilibre demeurent largement méconnus.  
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2.2.1 Contribution des différents systèmes sensoriels  
Le maintien de l’équilibre ou la récupération de l’équilibre suite à une perturbation 
repose sur l’intégration de plusieurs informations sensorielles, soit les informations provenant 
des systèmes visuel, vestibulaire et somatosensoriel. Tel que mentionné dans la section 
précédente, afin de maintenir l’équilibre les différents systèmes sensoriels doivent contrôler 
l’emplacement du COM par rapport à la BOS et doivent prévenir qu’il excède les limites de 
stabilité. La capacité du SNC à estimer avec précision la position du COM dépend de sa 
capacité à bien intégrer les différentes modalités sensorielles (Calvert et al., 2004). Nous 
savons que le COM est un point dans l’espace qui ne peut être détecté par une seule modalité 
sensorielle, ainsi, l’intégration des différentes modalités sensorielles est nécessaire afin de 
procurer une estimation précise de son emplacement (Calvert et al., 2004). De plus, 
l’information relayée par chacun des systèmes peut parfois être ambigüe, tel que d’autres 
systèmes deviennent nécessaires afin de résoudre les ambigüités et maintenir une stabilité 
posturale (Calvert et al., 2004). Les récepteurs au sein des systèmes visuel, vestibulaire et 
somatosensoriel procurent donc des informations pouvant être à la fois uniques et redondantes. 
L’importance relative des modalités sensorielles individuelles dans le contrôle postural 
compensatoire n’est pas encore entièrement comprise, mais dépendrait de la disponibilité et de 
la fiabilité de la modalité dans une tâche et un contexte donnés (Inglis et al., 1994). Toutefois, 
une personne en santé se tenant sur une base de support stable, dans un environnement bien 
éclairé, attribue une importance relative de 70 % aux informations somatosensorielles, 20 % 
aux informations vestibulaires et 10 % aux informations que procure le système visuel 
(Peterka, 2002).  
16 
 
Informations somatosensorielles 
L’information somatosensorielle désigne l’ensemble des afférences proprioceptives et 
cutanées. Les récepteurs sensoriels impliqués dans la proprioception, soit les fuseaux 
neuromusculaires, les organes tendineux de golgi ainsi que les récepteurs articulaires, 
permettent de détecter les déplacements du corps en détectant la longueur et la tension des 
muscles, ainsi que les mouvements articulaires (Calvert et al., 2004). Parmi les récepteurs 
cutanés, on retrouve les récepteurs nociceptifs et thermiques qui renseignent sur l’état des 
tissus cutanés et sous-cutanés en relayant des informations tel que la pression, les stimuli 
mécaniques, la température et la douleur (Calvert et al., 2004). Nous savons que la rétroaction 
somatosensorielle est essentielle à l’exécution de diverses tâches motrices et revêt une 
importance particulière pour les ajustements posturaux effectués en position debout (Winter, 
1995; Horak et al., 2001). Les chercheurs ont utilisé plusieurs paradigmes expérimentaux pour 
mettre en lumière l’importance du système somatosensoriel dans l’équilibre. Ces paradigmes 
sont basés sur la prémisse voulant qu’il soit possible de supprimer par un blocage ischémique 
au niveau de la cheville, l’information somatosensorielle provenant des pieds ou altérer sa 
fiabilité par une surface de support malléable, par la vibration des tendons du bas de la jambe, 
ou par l’inclinaison d’une plateforme vers l’avant ou vers l’arrière. Par exemple, Horak et al. 
(1990) ont tenté d’évaluer la contribution des afférences somatosensorielles dans la 
coordination des réponses posturales suite à une perturbation d’équilibre. Pour ce faire, les 
réponses posturales évoquées suite à une translation horizontale de la BOS chez des sujets en 
conditions normales ont été comparées à celles obtenues chez ces mêmes sujets en privation 
sensorielle. Dans ce paradigme, un tourniquet (ischemic bloc ou pneumatic cuffs) est appliqué 
au niveau de la cheville et interrompt la transmission des afférences somatosensorielles de la 
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cheville vers la moelle épinière. Suite à cette privation sensorielle, les sujets utilisaient plus 
fréquemment la stratégie de la hanche même si celle-ci n’était pas appropriée au contexte 
postural, suggérant que le système somatosensoriel joue un rôle prépondérant dans la sélection 
d’une réponse posturale adaptée au contexte environnemental (Horak et al., 1990). De plus, il 
a été démontré que le système somatosensoriel contribue de manière importante à l’induction 
et à l’ajustement des réponses posturales compensatoires en fonction de la vitesse et de 
l’amplitude de la perturbation (Inglis et al., 1994). Plus spécifiquement, les afférences 
musculaires de gros calibres (groupe I et II) seraient primordiales pour une activation 
musculaire appropriée et sélective suite à une perturbation d’équilibre (Deliagina et al., 2012).  
Informations visuelles  
Le système visuel relaie l’information relative à la position et au mouvement du corps 
par rapport à l’environnement. La vision centrale contribue à la perception de la verticalité et 
de mouvement d’objets, tandis que la vision périphérique détecte le mouvement de soi par 
rapport à l’environnement (Calvert et al., 2004). L’acuité visuelle, soit la capacité de voir 
clairement les objets environnants, est cruciale à la prévention des chutes puisque 
l’identification des objets dans le champ visuel diminue la probabilité de trébucher ou de 
glisser. Les chercheurs ont développé plusieurs méthodes permettant de manipuler les 
afférences visuelles. Deux techniques fréquemment utilisées impliquent l’occlusion de l’œil 
ou la modification du défilement visuel. L’occlusion de l’œil peut être accomplie par la 
fermeture de l’œil, par un bandeau ou par des lunettes spécialisées qui provoquent un blocage 
ou une distorsion de la vision. Le défilement visuel, aussi connu sous le terme de flux optique, 
se définit comme étant le mouvement apparent d’objets contenu dans une scène (objets, 
surface etc.) causé par le mouvement relatif entre le sujet et la scène (Wade et al., 1995). Lee 
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et Lishman (1975) ont été les premiers à utiliser le paradigme du « swinging room », afin 
d’évaluer l’effet du flux optique sur l’équilibre debout. Cette technique implique le défilement 
de différentes scènes en constante oscillation, et leur a permis d’observer que l’oscillation 
posturale augmente dans la direction du mouvement du flux optique (Lee and Lishman, 1975). 
Ces expériences auront permis de démontrer le rôle important de la vision au contrôle de 
l’équilibre.   
Une étude par Manchester et al. (1989) a comparé l’importance des afférences 
provenant du système visuel périphérique et central afin de déterminer la contribution relative 
des deux systèmes au contrôle visuel de la posture. Dans ce paradigme, la vision est restreinte 
à un sous-système visuel et l’oscillation posturale en résultant est quantifiée. En absence de 
vision périphérique, l’oscillation posturale est augmentée de façon significative tandis que 
l’absence de vision centrale engendre peu de changement au niveau de l’oscillation posturale, 
suggérant que la vision périphérique est particulièrement importante dans le contrôle postural 
(Manchester et al., 1989).   
Informations vestibulaires  
  Les récepteurs sensoriels du système vestibulaire renseignent sur le mouvement et 
l’orientation de la tête par rapport à la gravité (Horak et al., 2001). Les canaux semi-circulaires 
et les organes otolithiques sont les deux structures vestibulaires impliquées dans le contrôle 
postural. Les canaux semi-circulaires sont composés de 3 canaux disposés de façon 
orthogonale qui détecte les accélérations angulaires de la tête et les organes otolithiques, 
composés du saccule et de l’utricule, détectent la position et l’accélération linéaire de la tête.  
Bien qu’il existe plusieurs façons de manipuler les afférences somatosensorielles et 
visuelles, ces moyens sont plus limités pour les afférences de types vestibulaires. La plupart 
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des études ayant évalué la contribution du système vestibulaire au contrôle postural ont étudié 
des patients ayant une perte vestibulaire bilatérale ou ont utilisé la stimulation vestibulaire 
galvanique ou encore ont évalué la performance lorsque la tête est inclinée dans différentes 
directions (Horak et al., 1990; Horak et al., 2001). Le fait de perturber la précision des 
afférences vestibulaires, en soi n’est pas suffisant pour affecter la stabilité posturale. Toutefois 
lorsque les informations visuelles et somatosensorielles sont trompeuses, le système 
vestibulaire procure un cadre de référence permettant de maintenir l’équilibre (Nashner et al., 
1982; Diener and Dichgans, 1988; Horak et al., 1990). Il a été démontré que le système 
vestibulospinal n’est pas essentiel à l’induction des réponses posturales suite à une 
perturbation externe, puisque la latence et la plupart des patrons de durée des réponses 
posturales observées chez des patients atteints d’une perte vestibulaire bilatérale sont normaux 
(Allum et al., 1994). Toutefois, bien que cette modalité sensorielle ne soit pas essentielle à 
l’induction des réponses posturales, elle serait importante pour l’induction de réponses 
musculaires au niveau du cou suite à une perturbation de la tête et contribuerait à la 
modulation des réponses posturales induite par les informations somatosensorielles (Horak et 
al., 2001). Horak et al. (1990) ont comparé les réponses posturales induites suite à une 
perturbation d’équilibre chez des personnes en santé et chez des patients ayant une perte 
vestibulaire bilatérale. Lors de perturbation de faible amplitude, les deux populations à l’étude 
ont employé la stratégie de la cheville afin de retrouver l’équilibre. Toutefois, lors de 
perturbations de plus grande amplitude, les sujets sains emploient la stratégie de la hanche 
tandis que les patients continuent d’employer la stratégie de la cheville. Dans plusieurs des 
cas, la stratégie de la cheville était insuffisante pour générer les moments nécessaires au regain 
de l’équilibre et les patients perdaient l’équilibre. Ainsi, tout comme les afférences 
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sensorielles, les afférences vestibulaires seraient importantes pour la sélection d’une stratégie 
posturale appropriée au contexte de la perturbation.  
2.2.2 Implication du système nerveux central   
Notre compréhension du contrôle neuronal de la posture a considérablement évolué au cours 
des 100 dernières années. Il a été historiquement admis que les réponses posturales 
compensatoires avaient pour origine les circuits de la moelle épinière (Sherrington, 1910). 
Depuis, l’implication des structures supraspinales et même corticales au contrôle 
compensatoire de la posture a été démontrée (Taube et al., 2006). Les preuves à l’appui du 
contrôle exercé par la moelle épinière et le tronc cérébral proviennent principalement des 
modèles animaux, alors que les modèles humains de pathologies et les manipulations 
expérimentales ont permis d’affiner notre compréhension de la contribution des centres 
supérieurs au contrôle postural. 
Moelle épinière 
Nous savons que les réponses posturales de courte latence sont le résultat de 
l’activation des circuits segmentaux spinaux, de nature mono-ou-oligo synaptique (Pierrot-
Deseilligny and Burke., 2012) mais qu’en est-il de la contribution de la moelle épinière à 
l’induction des  stratégies posturales? Certains ont avancé que des réseaux neuronaux au sein 
de la moelle épinière, comparable au CPG qui régule la séquence et l’amplitude d’activité 
musculaire lors de la locomotion, pourraient être au centre des stratégies posturales (Dietz, 
1992; Allum et al., 1998a). Toutefois, plusieurs études ont démontré que la contribution de la 
moelle épinière serait à elle seule, insuffisante au maintien de l’équilibre suite à une 
perturbation puisque l’induction de ces réponses exigerait également l’entrée des voies 
supraspinales. Des études ont démontré que les neurones du tronc cérébral sont actifs lors du 
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contrôle postural (Schepens et al., 2008; Stapley and Drew, 2009) et que le fait de rompre la 
connectivité entre le tronc cérébral et la moelle épinière chez le chat affecte le contrôle de 
l’équilibre et la capacité à s’adapter à une perturbation (Deliagina et al., 2008; Honeycutt et 
al., 2009). De plus, le chat ayant subi une transsection de la moelle épinière retient des 
fonctions locomotrices malgré un déficit au niveau du contrôle latéral de l’équilibre (Barbeau 
and Rossignol, 1987). Suite à une lésion complète de la moelle épinière le chat spinal peut 
supporter son poids après un entraînement, mais sa capacité à maintenir l’équilibre ne se 
rétablit pas (Barbeau and Rossignol, 1987). Fung et Macpherson (1999) ont démontré que la 
moelle épinière permet le maintien du tonus musculaire antigravitaire chez les chats ayant subi 
une transsection de la moelle épinière, mais que les réponses posturales et la capacité à se 
stabiliser adéquatement sont considérablement affectées (Macpherson and Fung, 1999). 
L’incapacité à se stabiliser suite à une perturbation d’équilibre chez les animaux spinaux, peut 
être interprétée de deux différentes façons : 1) soit les mécanismes spinaux ne sont pas 
impliqués dans l’induction des réponses posturales et ont plutôt le rôle de transformer la 
commande supraspinale en patrons moteurs des réponses posturales, soit 2) les réflexes 
posturaux d’origine spinale jouent un rôle important à l’induction des réponses posturales, 
mais ont besoin d’afférences supraspinales pour être activés et que la perte de cet apport 
tonique réduit de façon importante ces réflexes (Deliagina et al., 2007).  
Tronc cérébral 
Les preuves à l’appui de l’importance des structures supraspinales au contrôle réactif 
de la posture proviennent principalement d’études chez le chat spinalisé, et suggèrent que 
malgré le maintien d’un contrôle rudimentaire de l’équilibre (Barbeau and Rossignol, 1987) 
les réponses posturales compensatoires sont sévèrement affectées (Macpherson and Fung, 
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1999). Ces observations, ainsi que la courte latence des réponses observées et l’absence de 
contribution du contrôle volontaire aux réactions posturales (Diener et al., 1991) ont fait en 
sorte que le tronc cérébral soit ciblé comme structure importante pour l’induction des réponses 
posturales.  
Ainsi, les noyaux du tronc cérébral au contrôle postural contribueraient : 1) à la 
régulation de l’activité posturale tonique, 2) à l’intégration d’information sensorielle pour la 
posture et l’équilibre, 3) ainsi qu’aux ajustements posturaux anticipatoires lors de mouvements 
volontaires (Shumway-Cook and Woollacott, 2007). Par exemple, les voies médianes issues 
du tronc cérébral, incluant les voies vestibulospinale, réticulospinale, et tectospinale, peuvent 
contrôler la facilitation/inhibition de l’activité tonique musculaire (Shumway-Cook and 
Woollacott, 2007). De plus chez le chat, lorsque la formation réticulée du tronc cérébral est 
inactivée par voie pharmacologique, les ajustements posturaux anticipatoires sont inhibés 
(Takakusaki et al., 2004). Ce qui souligne l’importance des noyaux du tronc cérébral dans les 
réponses anticipatoires posturales. Aussi, selon Park et al. (2004) les mécanismes 
supraspinaux qui fournissent la commande tonique dans les réponses posturales seraient situés 
dans le tronc cérébral. Toutefois, les chats avec une transsection au niveau du mésencéphale 
démontrent un fort tonus au niveau des extenseurs, mais ne peuvent se stabiliser adéquatement 
(Horak and Macpherson, 1996). Ainsi, Horak et Macpherson (1996), suggèrent que les circuits 
et les interactions entre la moelle épinière et le tronc cérébral sont insuffisants pour le contrôle 
normal de la posture.  
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Ganglions de la base & cervelet  
Le cervelet est reconnu pour son implication dans l’adaptation des réponses posturales 
au contexte environnemental et aux exigences de la tâche. Selon Jacobs et Horak (2007), le 
cortex peut influencer le « central set », qui se définit comme l’état du SNC qui est influencé 
ou déterminé par le contexte de la tâche (Shumway-Cook and Woollacott, 2007), via deux 
voies passant soit par le cervelet ou par les ganglions de la base. La voie cortico-ponto-
cérébelleuse serait responsable pour l’adaptation des réponses posturales basées sur 
l’expérience acquise d’un individu (Jacobs and Horak, 2007) alors que les ganglions de la base 
seraient responsables de la présélection et l’optimisation des réponses posturales basées sur le 
contexte actuel. De plus, le cervelet permettrait l’intégration et l’ajustement des gains (Park et 
al., 2004; Jacobs and Horak, 2007). Les sujets atteints d’une lésion cérébelleuse sont 
incapables d’ajuster l’amplitude de leur réponse posturale suite à une perturbation horizontale 
de la surface (Horak and Diener, 1994) suggérant que le cervelet est impliqué dans le circuit 
cortico-tronc cérébral. Une atteinte au niveau des ganglions de la base causée par le Parkinson 
mène à l’incapacité d’altérer les réponses posturales en fonction : 1) des conditions initiales de 
la BOS, 2) de l’intention de vouloir employer une stratégie différente et 3) de la direction de la 
perturbation (Jacobs and Horak, 2007). Ces résultats suggèrent que la voie qui relie 
les ganglions de la base aux neurones moteurs du cortex est critique pour la présélection d’une 
synergie optimale en fonction des conditions initiales de la perturbation afin de générer une 
réponse appropriée au contexte (Jacobs and Horak, 2007) 
Cortex 
Récemment, certaines études ont suggéré l’implication du cortex dans le contrôle 
réactif de l’équilibre. En général, il semble être accepté dans la littérature qu’une voie 
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transcorticale chez l’humain ne déclenche pas la phase précoce d’une réponse posturale suite à 
une perturbation, mais serait plutôt impliqué dans les phases plus tardives de la réponse. 
Toutefois, la présence d’activité corticale reliée aux réponses motrices précédant une 
perturbation d’équilibre (Jacobs and Horak, 2007; Mochizuki et al., 2010), l’implication de 
voies corticospinales descendantes dans les corrections posturales (Taube et al., 2006) ainsi 
qu’un déficit observé au niveau de la coordination de l’activité des muscles posturaux chez les 
modèles animaux décérébrés (Honeycutt et al., 2009), tendent à suggérer l’implication du 
cortex dans l’initiation des synergies posturales. D’autres études portant sur la relation entre 
certaines caractéristiques des réponses posturales et des facteurs psychologiques tels que la 
cognition (Maki and McIlroy, 2007), l’émotion (Carpenter et al., 2004), l’attention (Redfern et 
al., 2001) ainsi que  le «central set» (Horak et al., 1989), procurent des preuves indirectes pour 
l’implication du cortex. 
Les différentes structures supraspinales mentionnées ci-haut jouent aussi un rôle 
important dans le contrôle de l’équilibre par l’influence qu’elles exercent sur les réseaux 
posturaux de la moelle épinière. Ces réseaux spinaux seraient essentiels à l’intégration des 
différentes informations sensorielles lorsque l’équilibre est perturbé et feront l’objet de la 
section suivante.  
2.2.3 Circuits et mécanismes d’intégration au niveau de la moelle 
épinière et activités réflexes 
L’intégration des informations sensorielles périphériques et des commandes motrices 
supraspinales au niveau de la moelle épinière est essentielle au contrôle du mouvement 
(Baldissera et al., 2011). Tel que mentionné précédemment, le maintien de l’équilibre et la 
perception des limites de la stabilité sont des processus qui nécessitent l’intégration de 
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plusieurs modalités sensorielles. La convergence d’afférences sensorielles périphériques et 
d’afférences descendantes sur des interneurones (IN) communs au sein des circuits spinaux est 
documentée depuis les années 50 chez le chat. Des études subséquentes chez l’humain ont 
démontré l’importance de cette intégration pour le contrôle de l’activité musculaire lors du 
mouvement (Baldissera et al., 2011). Puisque la plupart des effets des voies descendantes 
passent par l’intermédiaire des INs prémotoneuronaux, la convergence de la commande 
descendante et des informations sensorielles sur ces INs permet de mettre à jour la commande 
motrice et de moduler l’influence des informations afférentes en provenance de la périphérie 
(Didier, 2004). La convergence des différentes afférences sensorielles sur les INs constitue le 
mécanisme de base d’intégration sensorimotrice (Schomburg, 1990). Les INs spinaux 
permettent d’intégrer les différentes afférences convergeant afin de moduler l’excitabilité 
motoneuronale et de générer lors de déséquilibres, des réponses posturales appropriées. Ainsi, 
l’activation des MNs spinaux reflète le résultat de l’intégration sensorimotrice effectuée. 
L’influence des principales afférences sensorielles proprioceptives musculaires (groupe Ia, Ib 
et II) sur l’excitabilité motoneuronale est en partie modulée par différents circuits spinaux 
intégrateurs impliquant l’action d’INs se trouvant entre ces afférences et les MNs. Parmi ces 
circuits spinaux, on retrouve entre autres l’inhibition réciproque, l’inhibition homonyme par 
les afférences Ib et l’inhibition récurrente.  
L’inhibition réciproque 
L’inhibition réciproque joue un rôle important dans la coordination musculaire et la 
stabilisation articulaire (Crone et al., 1987). L’inhibition réciproque désigne l’inhibition de 
l’activité réflexe des MNs alpha du muscle antagoniste lorsque les afférences Ia du muscle 
agoniste sont activées. Ce circuit est disynaptique et implique un IN,  identifié comme étant 
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l’IN inhibiteur Ia (Eccles et al., 1956). Ces INs reçoivent des projections provenant des voies 
corticospinale, rubrospinale et vestibulospinale (Hongo et al., 1969; Grillner and Hongo, 
1972) ainsi que par les afférences sensorielles provenant des fuseaux neuromusculaires, des 
articulations et des récepteurs cutanés (Hultborn et al., 1976). La voie corticospinale a des 
projections monosynaptique aux MNs cible du muscle agoniste, ainsi que des projections 
parallèles aux INs inhibiteurs Ia (Nielsen et al., 1992; Petersen et al., 1998). Ainsi, lorsque les 
MNs du muscle agoniste sont activés, les INs inhibiteurs Ia le sont aussi. Ces INs ont des 
connexions synaptiques avec le muscle antagoniste, produisant des potentiels post-synaptiques 
inhibiteurs qui suppriment l’activation du muscle antagoniste (Nielsen and Kagamihara, 
1992). La convergence importante d’afférences périphériques et d’influences supraspinales sur 
ces INs témoigne du rôle fonctionnel de l’inhibition réciproque dans le contrôle moteur. Plus 
spécifiquement, la modulation de l’inhibition réciproque lors d’activités posturales (Nielsen 
and Kagamihara, 1992) ainsi que lors de la marche (Petersen et al., 1999) témoigne de sa 
contribution au maintien posturale.  
L’inhibition récurrente 
L’inhibition récurrente se désigne par l’inhibition du MN homonyme ou d’un MN 
synergiste suite à la stimulation de l’axone d’un MN alpha (Renshaw, 1946). Cette inhibition 
récurrente des MNs suite à leur activation est produite par des INs de Renshaw situés dans la 
région ventromédial de la racine dorsale de la moelle épinière.  Les INs inhibiteurs de 
Renshaw sont activés par les décharges antidromiques des projections collatérales des axones 
de MNs alpha et produisent un effet inhibiteur sur les MNs alpha par le relâchement de 
neurotransmetteur inhibiteur (Eccles et al., 1954). Outre leurs projections bien connues vers 
les MNs alpha, les INs inhibiteurs de Renshaw agissent également au niveau des MNs gamma, 
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les INs de l’inhibition réciproque ainsi que sur d’autres cellules de Renshaw (Hultborn et al., 
1971). Les INs de Renshaw sont régulés par une multitude d’influences excitatrices provenant 
des afférences musculaires des groupes II et III (Piercey and Goldfarb, 1974), des afférences 
cutanées (Ryall and Piercey, 1971) ainsi que par différentes voies supraspinales agissant au 
niveau du recrutement et du taux de décharge des MNs.  En plus d’agir comme un régulateur 
automatisé du taux de décharge des MNs, l’inhibition récurrente serait impliquée dans 
l’équilibre en contribuant à une sélection appropriée d’un patron musculaire (Pierrot-
Deseilligny et al., 1977; Mazzocchio et al., 1994).  
Inhibition homonyme Ib 
Les afférences Ib provenant des organes tendineux de Golgi peuvent produire 
l’inhibition autogénique de l’activité des MNs homonymes suite à la contraction d’un muscle 
(Granit, 1950). Cette voie a des connexions synaptiques avec les fuseaux neuromusculaires, 
les articulations et les afférences cutanées afin de réguler l’activité réflexe lors du mouvement 
(Knikou, 2008). Les organes tendineux de golgi détectent l’allongement du tendon par la force 
de traction exercée par un muscle contracté ou par un mouvement passif. Lorsque la tension 
musculaire excède un certain niveau, les influences inhibitrices disynaptiques des afférences 
Ib sur les MNs alpha agoniste et synergiste sont transmises par des INs inhibiteurs Ib (Eccles 
et al., 1957). Ces INs reçoivent l’excitation des afférences périphériques Ib, des afférences 
primaires (Jankowska and McCrea, 1983), de certaines afférences cutanées (Lundberg et al., 
1977) et articulaires (Lundberg et al., 1978) ainsi que INs du groupe II (Harrison and 
Jankowska, 1985). De plus, les voies corticospinale (Lundberg and Voorhoeve, 1962) et 
rubrospinale (Hongo et al., 1969) facilitent les INs inhibiteurs Ib.  Nous savons que la 
rétroaction sensorielle Ib est importante pour éviter le sur-étirement des composantes 
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contractiles et pour ajuster la résistance musculaire. De plus, chez l’humain l’entrée sensoriel 
Ib aurait un rôle fondamental dans la régulation de l’activité réflexe lors de la marche et pour 
la synchronisation des différentes phases du cycle de marche (Stephens and Yang, 1996; Faist 
et al., 2006). Toutefois le rôle fonctionnel de ce mécanisme dans le contrôle postural n’est pas 
bien défini.  
L’entrée sensorielle peut aussi être modulée avant même la première synapse dans la 
moelle épinière, soit au niveau de l’afférence elle-même. Cette modulation peut s’effectuer par 
l’inhibition présynaptique (IP), le mécanisme qui est au cœur de la présente étude et qui sera 
présenté à la section (2.4).  
Les différentes voies et mécanismes spinaux impliqués dans l’intégration 
sensorimotrice chez l’humain peuvent en partie être étudiés par le réflexe H, soit l’analogue 
électrique du réflexe myotatique. Par des méthodes de conditionnement, le réflexe H permet 
l’étude de l’inhibition récurrente, réciproque Ib et,présynaptique. La prochaine section traitera 
uniquement du réflexe H et de sa contribution à l’étude du mécanisme d’IP, qui fait l’objet de 
l’expérimentation rapportée dans ce mémoire.  
2.3 Le réflexe de Hoffman    
2.3.1 Définition du réflexe H  
Le réflexe de Hoffmann (réflexe H), décrit par Hoffmann en 1910 (Hoffman 1910), fut 
grandement utilisé dans les années 40 et 50 en tant qu’outil neurophysiologique pour évaluer 
l’influence des projections monosynaptiques des afférences primaires sur l’activation des MNs 
alpha (Magladery et al., 1951). Depuis, le réflexe H a été largement utilisé pour étudier la 
réactivité des fibres afférentes de la boucle myotatique chez l’animal et chez l’homme et est 
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considéré comme étant l’analogue électrique du réflexe myotatique d’étirement (Edamura et 
al., 1991). Cet outil permet également d’évaluer l’influence de différentes afférences 
sensorielles périphériques ou provenant des voies descendantes sur les circuits de la moelle 
épinière lors de différentes tâches motrices telles que le contrôle postural et la marche 
(Hultborn, 2006).  
 Le réflexe H est évoqué par l’activation, suite à la stimulation électrique d’un nerf 
mixte, des afférences Ia des fuseaux neuromusculaires (Voir Figure 2 de cette recension). 
Ainsi, le réflexe H court-circuite l’étirement mécanique du fuseau neuromusculaire pour 
induire l’excitation monosynaptique des MNs alpha. Les afférences Ia activées par le courant 
électrique, entrent dans la moelle épinière par la racine dorsale et font synapse avec les MNs 
alpha, entraînant ainsi la contraction réflexe du muscle. La stimulation électrique d’un nerf 
périphérique, constitué de fibres nerveuses sensitives et motrices, produit deux réponses 
électromyographiques distinctes, soit la réponse motrice directe (réponse M) et le réflexe H. 
Lorsque la dépolarisation des fibres nerveuses atteint un certain seuil, un potentiel d’action est 
évoqué et se propage le long des fibres nerveuses de manière orthodromique et antidromique. 
Ainsi, deux types de potentiels membranaires peuvent être enregistrés au niveau du muscle 
squelettique innervé par ces fibres nerveuses, soit les ondes M et H. 
  La réponse M est enregistrée au niveau du muscle suite à la propagation du potentiel 
d’action le long de l’axone du MN alpha à partir du site de stimulation électrique. L’amplitude 
de l’onde M reflète la proportion d’axones de MNs alpha activés simultanément (Tucker et al., 
2005). Sous les mêmes conditions expérimentales et la même intensité de stimulation, 
l’amplitude de ce potentiel d’action orthodromique devrait demeurer constante puisqu’elle est 
déterminée par les caractéristiques physiologiques des fibres nerveuses efférentes, de la 
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jonction neuromusculaire et des fibres musculaires et qu’il n’est pas affecté par les afférences 
sensorielles et l’action des mécanismes spinaux (Frigon et al., 2007). Toutefois, l’amplitude de 
l’onde M peut varier lors du mouvement en raison de changements au niveau de la longueur 
de la fibre musculaire, de la distance entre les fibres musculaires et les électrodes 
d’enregistrement EMG ainsi que par la relation spatiale entre le nerf et les électrodes de 
stimulation lors du mouvement (Tucker et al., 2005).  
Le réflexe H est évoqué suite à la propagation de potentiels d’action le long des fibres 
afférentes primaires, à partir du lieu de stimulation électrique jusqu’à la terminaison axonale, 
où s’effectue la relâche de neurotransmetteurs menant à la dépolarisation des motoneurones 
(MNs). À partir d’un certain seuil, les potentiels post-synaptiques excitateurs (PPSE) 
engendrés au niveau du MN génèrent un potentiel d’action qui se propage le long de l’axone 
du MN et mènent à une activation des fibres musculaires innervées par ce nerf (unité motrice). 
La sommation des potentiels d’actions de différentes unités motrices correspond au réflexe H 
enregistré dans le muscle cible. L’amplitude du réflexe H peut varier en fonction de 
l’excitabilité des MNs dans le pool motoneuronale (Misiaszek, 2003). Ainsi, pour une 
intensité donnée de stimulation, l’amplitude du réflexe H nous renseigne l’effet excitateur Ia 
sur les MNs visés (Pierrot-Deseilligny and Mazevet, 2000).   
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(Chen and Zhou, 2011) 
Figure 2:Illustration du réflexe H. Une stimulation électrique de faible intensité au niveau 
de l’afférence Ia provoque l’onde H (la 2e onde illustrée à l’écran) via l’activation d’un MN 
alpha au niveau de la moelle épinière, alors qu’une stimulation électrique de plus forte 
intensité génère l’onde M (1ière onde à l’écran) qui est le résultat de l’activation directe de 
l’axone moteur.  
 
Les fibres sensorielles Ia ont généralement un diamètre plus important que les fibres 
motrices et ont donc un seuil d’excitabilité qui est moins élevé. Ainsi, à de faibles intensités de 
stimulation, il est possible d’observer le réflexe H en absence d’onde M puisque des potentiels 
d’action sont uniquement évoqués au niveau de fibres sensorielles Ia. En augmentant 
l’intensité de la stimulation jusqu’à ce qu’il soit possible d’activer les fibres motrices, les 
potentiels d’action évoqués au niveau des axones des MNs alpha se propagent dans les 
directions ascendante et descendante à partir du lieu de stimulation. Le potentiel d’action 
ascendant (antidromique) entre en collision avec le potentiel d’action descendant à partir de la 
moelle épinière le long du même axone. Ainsi on observe, lorsque l’on augmente l’intensité de 
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la stimulation électrique, que l’amplitude du réflexe H diminue progressivement jusqu’à ce 
qu’il disparaisse. En revanche, le potentiel d’action descendant (orthodromique) de l’axone du 
MN alpha se propage à partir du site de stimulation vers le muscle, menant à l’onde M. 
L’amplitude de cette réponse augmente progressivement avec l’augmentation de l’intensité de 
stimulation, menant à un plateau que l’on nomme la réponse motrice maximale (Mmax).  
Il existe aujourd’hui un grand éventail d’outils et tests électrophysiologiques indirects 
et non invasifs permettant l’étude des différents neurones et INs au niveau de la moelle 
épinière chez l’humain. La majorité de ces techniques utilisent le conditionnement d’un 
réflexe monosynaptique, par la stimulation de fibres afférentes bien définies. La méthodologie 
du réflexe H est maintenant bien standardisée et la réponse est suffisamment stable pour être 
utilisée comme test. En effet, chez l’humain, il est possible d’évaluer l’excitabilité 
motoneuronale d’un muscle précis grâce à la technique du réflexe H.  Lorsque l’amplitude du 
réflexe H est élevée lors d’une tâche donnée (vs au repos), ceci indique que les MNs sont très 
excitables et facilement dépolarisés par les afférences alors que si l’amplitude du réflexe H est 
basse, ceci indique que les MNs sont moins excitables et que les afférences n’arrivent pas à les 
dépolariser facilement. Ainsi, la modulation d’activité réflexe, qui est représentée par un 
changement d’amplitude du réflexe H, chez l’humain a été démontrée lors de différentes 
tâches posturales (Hayashi et al., 1992; Koceja et al., 1993; Goulart et al., 2000; McIlroy et al., 
2003; Kitano et al., 2009) et à la marche (Capaday and Stein, 1986; Llewellyn et al., 1990).  
2.3.2 Modulation du réflexe selon la tâche et le contexte  
Des études ont entre autres comparé l’amplitude du réflexe H en position debout et à la 
marche (Capaday and Stein, 1986) ainsi que l’amplitude observée à la marche 
comparativement à la course (Capaday and Stein, 1987; Edamura et al., 1991; Simonsen and 
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Dyhre-Poulsen, 1999). Les résultats des ces études démontrent qu’à un niveau d’activité EMG 
comparable, l’amplitude du réflexe H est supérieure en position debout comparée à la marche 
et qu’à la course il est inférieur à la marche. Cependant, les études de Simonsen et Dyhre-
Poulsen (1999) ont plutôt démontré que le réflexe H est facilité lors de la course, comparé au 
niveau observé à la marche. Edamura et al. (1991) ont conclu que le type de locomotion (ex. la 
marche ou la course) ainsi que le niveau d’activité EMG ne sont pas les composantes 
principales derrière la modulation du réflexe H selon la tâche. Il a plutôt été suggéré qu’une 
diminution de gain au niveau du réflexe permettrait de réduire la saturation au niveau des 
voies réflexes d’étirement ce qui permettrait au muscle de se préparer pour un éventuel 
étirement, de contribuer à l’activité locomotrice et de réduire l’instabilité (Capaday and Stein, 
1986; Edamura et al., 1991). La modulation du réflexe H s’effectue également selon la phase 
du cycle de marche (Capaday and Stein, 1986; Yang and Whelan, 1993; Krauss and 
Misiaszek, 2007). Ces études ont démontré que le réflexe H du SOL à la marche atteint son 
maximum lors de la phase d’appui tardive et diminue rapidement à un niveau beaucoup plus 
bas au début de la phase de balancement, demeurant ainsi à travers la phase de balancement. 
L’amplitude du réflexe H à la marche peut aussi être modulée selon le contexte de la tâche. 
Par exemple, Krauss et Misiaszek (2007) ont évalué l’amplitude du réflexe H en condition 
d’instabilité posturale à la marche, en appliquant des perturbations dans la direction 
antéropostérieure. Les résultats de cette étude démontrent que l’amplitude du réflexe lors du 
contact du talon est considérablement facilitée, comparée à l’amplitude observée lors de la 
marche sans perturbation. Cette facilitation du réflexe H disparaît lorsque l’on permet au sujet 
de s’agripper à une rampe, suggérant que l’augmentation d’amplitude est reliée à la 
l’incertitude face à la perturbation. À l’encontre de ces résultats, Llwellyn et al. (1990) ont 
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plutôt démontré que pour un même niveau d’activité EMG,  l’amplitude du réflexe H lors de 
la marche sur une poutre étroite est fortement réduite comparativement à celle observée à la 
marche sur un tapis roulant, et ce malgré un niveau d’instabilité postural plus élevé.   
La modulation du réflexe selon la tâche est aussi observée lors de différents 
mouvements. Notamment, Dyhre-Poulsen et al. (1991) ont évalué l’amplitude du réflexe H du 
SOL lors d’un atterrissage suite à un saut (vers le bas) et lors d’un sautillement. Ils ont observé 
que l’amplitude du réflexe H est basse lors de l’atterrissage au sol et qu’elle est élevée lors de 
l’atterrissage entre les sautillements démontrant ainsi que la voie réflexe d’étirement du SOL 
est modulé de manière fonctionnelle et que cette modulation assiste la tâche volontaire.  
Malgré le corpus de recherche important sur la modulation du réflexe H selon la tâche 
et le contexte, la modulation d’activité réflexe au cours de perturbations de l’équilibre 
inattendues en position debout n’a pas été évaluée et fait l’objet du 1er article de ce mémoire. 
2.3.3 Modulation du réflexe H par des mécanismes pré et postynaptiques 
La modulation du réflexe H s’effectue par des mécanismes pré et post-synaptiques, 
incluant le mécanisme d’IP qui est au cœur de cette étude (Pierrot-Deseilligny and Mazevet, 
2000). Au niveau postsynaptique, la modulation du réflexe H peut s’effectuer au niveau des 
MNs et des INs (voir section 2.2.3). Lors de la marche, par exemple, on observe des 
oscillations au niveau du potentiel membranaire des MNs (locomotor drive potentials : LDP) 
selon la phase du cycle de marche (Jordan, 1983). Ces oscillations du potentiel membranaire 
consistent en une dépolarisation lors de la phase active en alternance avec une vague 
d’hyperpolarisation lors de la phase antagoniste de la marche. Des études chez le chat ont 
démontré que la phase de dépolarisation est causée par une transmission synaptique excitatrice 
(« excitatory synaptic drive ») alors que la phase d’hyperpolarisation est le résultat d’une 
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transmission inhibitrice (« inhibitory drive »). Les MNs étant sujets à une dépolarisation 
rythmique lors de la marche, il n’est guère surprenant que les réflexes monosynaptiques soient 
facilités lors de la phase de la marche où le seuil de décharge des MNs est réduit par les LDPs 
(Akazawa et al., 1982). Bien que ces changements d’excitabilité motoneuronale soient 
principalement documentés lors de la marche, il est possible que de tels mécanismes soient 
impliqués dans la modulation de la transmission sensorielle lors de perturbations d’équilibre 
inattendues. Il a aussi été démontré que les arbres dendritiques des MNs contiennent des 
canaux sensibles au voltage qui génèrent des courants entrants persistants (persistant inward 
current, PIC) pouvant amplifier de manière importante l’influence des entrées synaptiques sur 
les MNs (Hultborn et al., 2003). Il est jugé probable que ces courants entrants persistants 
jouent un rôle fondamental dans la détermination des patrons de décharges des MNs dans le 
comportement moteur normal (Heckman et al., 2008).  
La transmission entre les afférences sensorielles et les MNs peut aussi s’effectuer avant 
même la première synapse, au niveau présynaptique, par différents mécanismes. Notamment, 
il est possible d’augmenter la sensibilité des fuseaux musculaires via l’activation des MNs de 
type gamma. Ces MNs innervent les trois types de fibres comprises dans le fuseau et peuvent, 
en contactant les extrémités polaires des ces fibres, augmenter leur sensibilité à un éventuel 
étirement et faciliter la transmission des afférences Ia et II (Kandel et al., 1995). Parmi ces 
mécanismes d’action présynaptique, on retrouve aussi la dépression post-tétanique qui permet 
de moduler la transmission des afférences sensorielles via la régulation de quantité de 
neurotransmetteurs relâchée à leurs terminaisons. Hultborn et al. (1996) observèrent une 
inhibition prononcée du réflexe H du SOL à de courts IISs (1-2 sec) lors d’une flexion dorsale 
passive qui retrouva seulement sa valeur contrôle à des IISs supérieurs à 10 secondes. On 
36 
 
démontra que cette dépression du réflexe H était limitée à la voie Ia activée par l’étirement 
passif, puisque l’activation du MN cible par une autre source (facilitation hétéronyme Ia) ne 
produisait pas de dépression. Ainsi, ce phénomène fut attribué à la dépression post-tétanique 
puisque le mécanisme d’IP avec PAD, dont l’effet est distribué à plusieurs types d’afférences 
(Hultborn et Nielsen 1998), aurait diminué la facilitation hétéronyme Ia du réflexe H.   
Le troisième mécanisme pouvant réguler l’entrée sensoriel est l’IP de type classique.  
Ce mécanisme, qui est central à ce mémoire, serait selon plusieurs auteurs sous-jacent à la 
modulation du réflexe H observé lors de différentes tâches et contextes (Hultborn et al., 1987a; 
Meunier and Pierrot-Deseilligny, 1989; Nielsen and Kagamihara, 1993). La prochaine section 
présentera le mécanisme d’IP, les méthodes permettant l’étude de ce mécanisme ainsi que son 
rôle potentiel dans le contrôle postural.  
2.4. L’inhibition présynaptique  
Face à la multitude d’afférences sensorielles qui convergent constamment au niveau de 
la moelle épinière, le SNC doit pouvoir contrôler et ajuster le niveau de rétroaction sensorielle 
requis pour l’exécution d’une tâche motrice. La régulation de l’efficacité de la transmission 
sensorielle au niveau des circuits centraux s’effectue par des mécanismes d’inhibition pré – et 
post-synaptique (Solodkin et al., 1984; Rudomin et al., 1987). L’IP permet de moduler 
l’efficacité synaptique des volées afférentes au niveau de la moelle épinière avant qu’elles 
n’atteignent les MNs ou neurones cibles et constitue un mécanisme important dans le contrôle 
du traitement sensoriel des informations chez l’homme ainsi que chez certains animaux 
(Calvert et al., 2004).  
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2.4.1 Définition et caractéristiques 
Définition 
L’IP (voir Figure 3 de cette recension) consiste en une dépolarisation médiée par le 
neurotransmetteur GABA des terminaisons des fibres afférentes, et a pour conséquence une 
diminution du relâchement de neurotransmetteurs de ces afférences (Schmidt, 1971; Rudomin, 
1990) ce qui mène à une diminution de l’activation du MN.  Frank et Fuortes (1957) furent les 
premiers à décrire ce phénomène chez le chat lorsqu’ils observèrent une dépression des 
potentiels excitateurs post-synaptiques (PPSEs) monosynaptiques suite à la stimulation répétée 
des afférences Ia, et ce en absence de changement dans l’excitabilité post-synaptique des MNs 
(Eccles, 1961; Rudomin et al., 1975). Il est désormais connu que l’IP est  largement répandu 
au sein du SNC des vertébrés et des invertébrés et que l’efficacité synaptique des terminaisons 
axonales des afférences sensorielles, des voies descendantes ou des INs (Rudomin and 
Schmidt, 1999a) peuvent être sujet à un contrôle inhibiteur par nombre de neurotransmetteurs 
et par des récepteurs présynaptique (Alvarez, 1998).  
Caractéristiques  
PAD et inhibition présynaptique  
 La stimulation de nerfs sensoriels produit un potentiel négatif enregistré au niveau des 
racines dorsales via une dépolarisation des terminaisons intraspinales des fibres afférentes. 
Cette dépolarisation, connue sous le terme de dépolarisation des afférences primaires (PAD),  
est propagée jusqu’aux racines dorsales et peut être mesurée par l’enregistrement des 
potentiels de la racine dorsale (DRP). Lorsque le potentiel membranaire intra-axonale atteint 
le seuil de décharge, des potentiels d’action rétro-propagés, nommés réflexes des racines 
dorsales (DRRs), sont observés. En raison du décours temporel parallèle de l’IP et de la PAD, 
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il est présumé que la PAD sous-tend l’IP et que les deux phénomènes sont médiés par les 
même mécanismes (Eccles et al., 1961; Rudomin and Schmidt, 1999a).  
 Des études électrophysiologiques et pharmacologiques ont mené à la conclusion que le 
circuit segmentaire de base produisant la PAD consiste en une voie trisynaptique, où les 
afférences font synapse sur des INs glutamaergiques qui à leur tour active des INs 
GABAergique secondaires (de 2e ordre) qui forment des synapses axo-axoniques sur les fibres 
afférentes (voir Figure 3 de cette recension) (Pierrot-Deseilligny and Burke., 2012). Les 
afférences primaires ont une concentration de chlore (Cl-) plus élevée que d’autres neurones 
centraux en raison d’un nombre élevé de transporteurs NKCC1 (Alvarez-Leefmans et al., 
1988), qui transportent le Cl- à l’intérieure de la cellule. Ainsi, l’activation des récepteurs 
GABAergiques, perméables aux ions Cl-  mène à la sortie massive d’ions Cl- ce qui entraîne la 
dépolarisation des terminaisons afférentes primaires (PAD). L’inactivation des canaux 
sodiques et calciques voltage dépendants, par la dépolarisation des terminaisons primaires, 
diminue la propagation de potentiels d’actions provenant des récepteurs somatosensoriels ce 
qui à son tour diminue ou bloque l’influx d’ions calciques au niveau de la terminaison et le 
relâchement de neurotransmetteur (glutamate) dans la fente synaptique (Rudomin and 
Schmidt, 1999a). 
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(Chen and Zhou, 2011) 
Figure 3: Illustration du mécanisme d’inhibition présynaptique de l’afférence Ia sur un 
MN cible. Un IN GABAergique responsable de la PAD fait synapse avec l’afférence primaire 
et réduit la quantité de neurotransmetteurs relâchés, ce qui diminue la propagation du potentiel 
d’action vers la membrane postsynaptique.  
 
L’IP des afférences primaires Ia a surtout été étudiée en raison de la facilité à stimuler 
ces afférences et par l’abondance de leurs projections monosynaptiques sur les MNs (Pierrot-
Deseilligny and Burke., 2012). Toutefois, des études ont démontré que toutes les afférences 
sensorielles sont assujetties à l’IP (Rudomin and Schmidt 1999) et que celle-ci a été 
documentée pour les afférences Ia et Ib (Lafleur et al., 1992), les afférences II (Gladden et al., 
1998) et les afférences cutanées (Janig et al., 1967).  
2.4.2 Organisation des voies qui sous-tendent la PAD  
Les INs responsables de la  PAD sont spatialement séparés au niveau de la moelle 
épinière et sont répartis dans les régions où se trouvent les terminaisons des différentes 
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afférences sensorielles (Jankowska, 2001). Ces INs reçoivent une multitude d’influences 
périphériques et supraspinales, pouvant inhiber ou faciliter leur action (Voir Figure 4 de cette 
recension). Les patrons de PADs évoqués par la stimulation d’afférences sensorielles et 
supraspinales diffèrent pour chaque modalité, ce qui suggère que les voies interneuronales qui 
médient la PAD sont modulées de manière sélective et complexe. Cependant, la rétroaction 
négative exercée par les afférences activées semble être un des mécanismes prépondérants à la 
production des PADs.   
Afférences musculaires  
 Des études chez le chat spinalisé ont démontré que les volées des afférences Ia et Ib en 
provenance des fléchisseurs activent les INs PAD de premier ordre et produisent l’IP distribué 
aux terminaisons d’afférences Ia de tous les muscles des membres postérieurs (Eccles et al., 
1962) alors que les afférences cutanées et articulaires inhibent la transmission au niveau des 
voies PAD (Lund et al., 1965; Rudomin et al., 1983). Les études du contrôle supraspinal de 
l’IP révèlent l’influence principalement inhibitrice des voies descendantes sur la PAD des 
afférences Ia. Les voies corticospinale (Lundberg and Vyklicky, 1963; Rudomin et al., 1983), 
rubrospinale et réticulospinale (Rudomin and Schmidt, 1999a) exercent une inhibition de la 
PAD des afférences primaires. Toutefois, il existe des projections descendantes facilitatrices. 
Notamment, la voie vestibulospinale qui exerce une facilitation au niveau des INs PAD 
(Carpenter et al., 1966). De plus, l’inhibition exercée par les afférences cutanées et articulaires 
sur les INs PAD est sujette à une inhibition tonique descendante, contribuant ainsi au maintien 
d’un niveau tonique d’IP.  
En ce qui à trait aux afférences Ib c’est plutôt l’activation des afférences Ib en 
provenance des fléchisseurs et des extenseurs et les afférences cutanées et articulaires qui 
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constituent la source la plus puissante de PAD. Contrairement à la PAD des afférences de 
groupe Ia, les afférences Ib sont dépolarisées par les voies sérotoninergiques corticospinale, 
réticulospinale et raphe-spinale ainsi que par les noyaux noradrénergiques du locus coeruleus, 
le cervelet et  la voie vestibulospinale (Rudomin & Schmidt 1999).   
La PAD des afférences de groupe II est généralement évoquée par la stimulation des 
afférences de groupe II, cutanés, articulaires et pudentaux ainsi que par les systèmes 
noradrénergiques du locus coeruleus et sérotoninergique raphe-spinal. La PAD des afférences 
de groupe II est généralement plus puissante que celle des afférences de groupe I, ce qui 
indique que la PAD des afférences de groupe I et II est médiée par deux ensembles d’INs PAD 
(Rudomin and Schmidt, 1999a; Jankowska, 2001). 
Afférences cutanées 
La PAD des afférences cutanées de bas seuil est produite par la stimulation de ces 
mêmes afférences ainsi que celles de groupe Ib, de groupe II et des afférences musculaires à 
haut seuil. La dépolarisation des afférences cutanées de bas seuil est aussi produite par  la 
stimulation des voies corticospinale, réticulospinale, rubrospinale et du système 
sérototinergique raphe-spinal. Les afférences cutanées à haut seuil (Aδ et C) sont plus 
efficacement dépolarisées par la stimulation nociceptive  ainsi que par la stimulation des 
systèmes réticulospinal et sérotoninergique raphe-spinal (Rudomin and Schmidt, 1999a).  
En somme, plusieurs voies supraspinales et périphériques contribuent à la régulation de 
la transmission sensorielle via l’influence qu’elles exercent sur la PAD. Selon Rudomin et 
Schmidt (1999), le contrôle supraspinal et périphérique de l’IP optimiserait la performance 
motrice et la discrimination sensorielle en régulant l’influence des afférences sensorielles sur 
les neurones cibles. Chez l’humain, la contribution du mécanisme de l’IP au contrôle moteur 
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est en partie suggérée par des études utilisant la modulation de l’excitabilité du circuit 
monosynaptique Ia (Capaday and Stein, 1987; Kitano et al., 2009) ainsi que les techniques de 
convergence neuronale (Voir section 2.3.3). 
 
 
(Pierrot-Deseilligny and Burke., 2012) 
Figure 4: Schéma simplifié des différentes projections périphériques et supraspinales qui 
influencent les INs médiateurs de la PAD. Les INs PAD sont représentés par des cercles 
vides et les INs PAD GABAergique de dernier ordre sont représentés par les cercles gris alors 
que les INs inhibiteurs sont les cercles noirs. Les INs PAD de premier ordre reçoivent des 
projections excitatrices des afférences Ia et Ib ainsi que par la voie vestibulospinale, et une 
inhibition par les INs inhibiteurs provenant des afférences cutanées et de la voie 
corticospinale. Les INs qui inhibent les INs PAD de premier ordre reçoivent une inhibition 
supraspinale tonique. Les INs PAD de dernier ordre sont inhibés par les voies réticulospinales, 
qui sont elles-mêmes inhibées par les centres supérieurs.  
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2.4.3 Techniques pour étudier l’IP  
Lors d’expériences sur des modèles animaux, les chercheurs peuvent directement 
mettre en évidence l’IP des afférences Ia par la dépression des potentiels post-synaptiques 
excitateurs monosynaptiques (PPSE), évoqués au niveau des MNs par une stimulation 
constante des afférences sans changement dans le potentiel membranaire et dans la 
conductance des MNs (Eccles et al., 1964). Différentes méthodes indirectes ont été proposées 
pour évaluer l’IP chez l’humain, incluant la comparaison entre les changements au niveau de 
l’activité EMG et de l’amplitude du réflexe H (Schieppati and Crenna, 1984) ainsi que 
l’inhibition du réflexe H du SOL suite à la vibration du TA ou du BF (Burke and Schiller, 
1976; Morin et al., 1984; Hultborn et al., 1987a). Autrefois, l’application d’un stimulus 
vibratoire au niveau du tendon d’Achille était employée pour évaluer l’IP (Desmedt and 
Godaux, 1978). Un stimulus vibratoire appliqué au niveau d’un tendon produit une forte 
décharge des afférences Ia homonymes et une dépression du réflexe ostéo-tendineux et du 
réflexe H de ce muscle (De Gail et al., 1966; Delwaide, 1973). Puisque la dépression du 
réflexe H était accompagnée d’une décharge motrice, une augmentation d’excitabilité 
motoneuronale était présumée et donc, l’inhibition du réflexe devait provenir d’un mécanisme 
présynaptique. Ainsi, ce mécanisme présynaptique fut attribué à l’IP des afférences Ia avec 
PAD (Delwaide, 1973). Cependant, il a été démontré que cette technique active plutôt le 
mécanisme de dépression homosynaptique (Katz et al., 1977; Crone and Nielsen, 1989) qui se 
distingue de l’IP avec PAD par sa durée d’action qui est largement supérieure (10-15 sec vs. 
400 ms pour l’IP par PAD) et par le fait que son spectre d’action se limite aux afférences 
activées préalablement par la vibration. Ainsi, il est maintenant reconnu que cette technique 
n’est pas valable pour l’étude de l’IP.  
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Les deux protocoles expérimentaux couramment utilisés aujourd’hui impliquent 
l’utilisation du réflexe H comme réflexe test et procure une estimation plus fiable du niveau 
d’IP (Hultborn et al., 1987b; Lundbye-Jensen and Nielsen, 2008). Ces deux méthodes 
consistent à évaluer la modulation dans la phase monosynaptique de la facilitation hétéronyme 
induite les afférences Ia (facilitation hétéronyme Ia) (Morin, Pierrot, 1984; Hultborn 1987) et 
de la  troisième phase de l’inhibition réciproque du réflexe H du SOL par la stimulation du 
nerf péronier commun (NPC) (Mizuno et al. 1971).  
 
(Pierrot-Deseilligny and Burke., 2012) 
Figure 5: Illustration du paradigme expérimental utilisé pour évaluer la facilitation 
hétéronyme par les afférences Ia (« on-going PSI »). La stimulation des afférences Ia issues 
du quadriceps font synapse sur les MNs du SOL via des projections hétéronymes. Les 
afférences Ia Q sont sujettes à un contrôle présynpatique via les INs PAD.  
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La méthode de la facilitation hétéronyme consiste à évoquer le réflexe H au niveau du 
SOL par la stimulation du nerf tibial (NT) et de conditionner le réflexe H par une stimulation 
du nerf fémoral (NF) à faible intensité (Voir Figure 5 de cette recension). Cette méthode 
utilise l’existence de projections facilitatrices, monosynaptiques et hétéronymes entre les 
fibres Ia issues du quadriceps et les MNs du SOL. La validité de cette technique a été 
confirmée sur des modèles animaux (Hultborn et al., 1987b). Dans ce paradigme, la 
stimulation du NF produit une facilitation purement monosynaptique du réflexe H (Hultborn et 
al. 1987 a, b) qui ne devrait pas varier en amplitude, pourvu que l’intensité de la stimulation 
demeure constante. Il a été démontré qu’au cours de la première demi-milliseconde, 
l’efficacité de la volée Ia arrivant sur le MN du SOL dépend seulement de la taille du PPSE 
conditionnant, à moins qu’il y ait un changement au niveau de l’IP exercée sur la volée Ia 
conditionnante. Ainsi, toute variation dans la facilitation du réflexe H peut être utilisée pour 
estimer le niveau d’IP des afférences Ia hétéronymes projetant aux MNs du SOL. On peut 
donc en déduire que si la facilitation est augmentée, l’IP est diminuée et inversement. La 
méthode de la facilitation hétéronyme Ia nous renseigne sur le niveau d’IP présent dans le 
système nerveux au moment de l’acquisition (« on-going level of presynaptic inhibition).   
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Adapté de (Hultborn et al., 1987a) 
 
Figure 6: Illustration du protocole expérimental utilisé pour évaluer l’inhibition D2 
(«sensory evoked PSI»). La stimulation des afférences Ia issues du TA active les INs 
médiateurs de l’IP qui produisent une inhibition du réflexe H en diminuant la transmission 
sensorielle au niveau des afférences Ia du SOL vers les MNs.   
 
 La deuxième méthode consiste à conditionner le réflexe H par une stimulation du NPC 
(Mizuno, Tanaka et al. 1971) (Voir Figure 6 de cette recension). Cette méthode nous renseigne 
plutôt sur l’IP évoqué par l’activation des INs PAD (« sensory evoked PSI ») suite à la 
stimulation des afférences Ia du TA.  La stimulation du NPC induit plusieurs phases 
d’inhibition au niveau du réflexe H du SOL. La première phase d’inhibition du réflexe H, 
obtenu à des IISs de 2-3ms (Crone et al., 1987), implique l’inhibition réciproque Ia exercée au 
niveau post-synaptique. À des IIS plus longs que ceux employés pour évaluer l’inhibition 
réciproque, la stimulation du NPC produit une deuxième inhibition prononcée du réflexe H qui 
atteint un maximum à des IISs variant entre 15-20ms. À un IIS d’environ 60 ms une troisième 
Stimulation 
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inhibition du réflexe H est évidente. Ces deux dernières périodes d’inhibition sont connues 
sous le terme d’inhibition D1 et D2 respectivement (Mizuno et al., 1971). La deuxième phase 
d’inhibition (D1) est attribuée à l’IP car bien qu’une inhibition importante soit observée au 
niveau du réflexe, il est tout de même possible d’évoquer des potentiels moteurs au niveau du 
SOL par la stimulation magnétique transcranienne. Cette observation suggère que le MN lui-
même n’est pas inhibé (absence d’inhibition post-synaptique) et peut répondre à d’autres 
stimulations, mais que c’est l’information en provenance des afférences Ia qui est diminuée et 
qui explique la diminution de réponse au niveau du MN (Mizuno, Tanaka et al. 1971; Faist, 
Dietz et al. 1996). La troisième phase d’inhibition (D2) serait aussi d’origine présynaptique 
car lorsque cette inhibition est observée au niveau du réflexe H du SOL, aucun changement 
dans le niveau d’activité EMG de base n’est observé (Iles and Roberts, 1986; Capaday et al., 
1995). Dans le cadre de cette étude, nous avons utilisé l’inhibition D2 du réflexe H comme 2e 
mesure d’IP (la première étant la facilitation hétéronyme Ia par le NF) puisque de précédentes 
études ont démontré une meilleure reproductibilité intersessions qu’avec l’inhibition D1 
(Lundbye-Jensen and Nielsen, 2008). De plus, l’inhibition D2 risque moins d’être affectée par 
l’inhibition post-synaptique, qui avec une durée de 20 à 30 ms, peut interférer avec 
l’inhibition D1 (Baldissera et al., 2011). 
2.4.4 Éléments à considérer dans l’interprétation des résultats  
En plus des phénomènes et mécanismes mentionnés à la section 2.3.3, pouvant 
moduler l’amplitude du réflexe H, plusieurs autres éléments doivent être pris en considération 
dans l’interprétation des résultats obtenus par la méthode d’inhibition D2 et facilitation 
hérétonyme Ia.  
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Facteurs liés au réflexe H 
Les facteurs liés à la production du réflexe H concernent : la non-linéarité de l’effet de 
la stimulation conditionnante sur une population donnée de MNs et les changements pouvant 
survenir au niveau du gain de recrutement du réflexe. 
L’effet d’une stimulation conditionnante sur un réflexe H diffère selon l’intensité de 
cette stimulation conditionnante mais aussi de l’amplitude du réflexe test lui-même. La 
sensibilité des réflexes de différentes amplitudes à un input facilitateur ou inhibiteur reflète 
une relation non linéaire, où la sensibilité aux stimulations conditionnante croît avec la taille 
du réflexe H, pour atteindre une sensibilité maximale à une amplitude du réflexe test 
d’environs 30% du Mmax, pour ensuite diminué en sensibilité (Crone et al., 1990). Ce 
phénomène doit être pris en considération lorsque l’effet d’un input conditionnant sur le 
réflexe H est mesuré lors de deux situations différentes ou position différente, lors desquelles 
le réflexe H non-conditionné peut différer.  Lorsque l’amplitude du réflexe test diffère 
considérablement dans les deux conditions pour la même stimulation conditionnante, 
l’intensité de cette stimulation peut être ajustée afin de maintenir l’amplitude du réflexe test au 
même pourcentage du Mmax. Bien que de tels ajustements peuvent altérer les afférences Ia et 
unités motrices contribuant au réflexe H (Pierrot-Deseilligny and Mazevet, 2000), cette 
approche est tout de même préconisée lorsque l’amplitude des réflexes tests diffère de manière 
trop importante entre les acquisitions.  
Le gain de recrutement des MNs se définit comme étant la facilité avec laquelle la 
variation d’un input afférent excitateur ou inhibiteur modifie le nombre de MNs qui 
déchargent. Hultborn et al (1990) ont décrit cette relation comme étant une fonction linéaire 
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dont la pente varie selon la condition (repos ou contraction volontaire) et sous l’effet d’une 
stimulation conditionnante (PPSE). Ainsi, lors de tâches dynamiques tel que la marche ou 
dans ce cas-ci, lors des réactions posturales, le niveau de contraction de base peut varier entre 
les acquisitions et il devient difficile de déterminer à quel point l’amplitude du réflexe H est le 
résultat de la stimulation  ou du niveau d’activité musculaire. Un changement au niveau du 
gain de recrutement du réflexe, peut par exemple, moduler l’amplitude du réflexe H, 
indépendamment d’un changement au niveau de l’IP.  Afin d’affirmer en toute confiance que 
les changements observés sont le résultat d’un changement au niveau de l’IP, il est suggéré de 
corroborer les résultats obtenus avec ceux obtenus lors d’expériences évaluant les 
changements dans la fréquence de décharge au niveau des unités motrices (post-stimulus time 
histogram PSTH) (Katz et al., 1988; Nielsen and Kagamihara, 1993). Cependant, de telles 
expériences ne sont pas possibles au cours d’une perturbation d’équilibre en raison du haut 
niveau de contraction musculaire observé lors de cette tâche.  
Lorsque tel est le cas, il est impératif d’évaluer l’IP par deux méthodes distinctes, soit 
celles de l’inhibition D2 et de la facilitation hétéronyme Ia (Pierrot-Deseilligny, 1997). On 
peut éliminer un changement au niveau du gain de recrutement lorsqu’un changement d’IP est 
reflété par les deux méthodes employées, et ce, dans des directions opposées. Par exemple, 
une diminution d’IP devrait à la fois augmenter la quantité de facilitation hétéronyme du 
réflexe et diminuer l’inhibition D2 du réflexe (et vice versa) alors qu’un changement au niveau 
du gain de recrutement, produisant une augmentation de la pente entrée/sortie («entrée-
output») dans le pool motoneuronal faciliterait à la fois la facilitation hétéronyme et 
l’inhibition D2.  Ainsi, il est donc souhaitable d’obtenir des résultats concordants avec deux 
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méthodes distinctes et indépendantes en raison de la nature indirecte de ces techniques chez 
l’humain.   
Occlusion  
Le phénomène d’occlusion constitue un inconvénient important à l’utilisation de la 
méthode d’inhibition D2 pour l’étude de l’IP,  par le fait qu’une diminution d’inhibition D2 
pourrait  à la fois refléter une diminution d’excitabilité des INs PADs ou, paradoxalement, une 
augmentation de leur excitabilité par des afférences provenant des voies centrales et 
périphériques qui seraient trop puissantes pour les conditions testées (Pierrot-Deseilligny and 
Burke., 2012). Le réseau présynaptique deviendrait donc saturé et insensible aux volées 
conditionnante provenant du NPC et reflèterait une diminution d’inhibition D2, bien que ce ne 
soit pas le cas. Ce phénomène se produirait surtout lors de tâches actives en position debout et 
à la marche et pourrait donc être un facteur confondant lors de perturbations d’équilibre.  
Ainsi, il est proposé que cette méthode n’est pas valide lorsqu’elle est employée seule.  Pour 
contrer ce problème, il est suggéré de corroborer les résultats à ceux obtenus par la méthode de 
facilitation hétéronyme Ia. Les changements dans la phase monosynaptique de la facilitation 
hétéronyme par les afférences Ia, nous renseignent sur le niveau d’IP environnant de base 
(« ongoing PSI »)  ainsi il n’y a pas de risque d’occlusion avec cette méthode au niveau des 
INs PAD entre la volée conditionnante et d’autres afférences spécifiques à la tâche. 
Co-contraction 
Nielsen et Kagamihara (1993) ont démontré que l’IP des terminaisons Ia aux MNs du 
SOL est supérieur lors d’une co-contraction entre le SOL et le TA que lors d’une flexion 
plantaire volontaire à un niveau d’activité EMG SOL comparable. L’augmentation d’IP a été 
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déduite par une diminution de facilitation hétéronyme du réflexe H du SOL et par l’amplitude 
réduite des pics d’excitation monosynaptique Ia hétéronyme et homonyme dans les PSTHs des 
unités motrices du SOL, lors de la co-contraction tonique comparativement à la contraction 
tonique du SOL et du gastrocnemius seulement. Ces observations soulignent le contrôle 
parallèle de l’IP des terminaisons Ia homonyme et hétéronyme projetant au même MN cible. 
Cette augmentation d’IP survient à environ 50ms avant le début de la co-contraction et 
demeure présente lors d’un blocage ischémique des afférences de groupe I, suggérant qu’elle 
est sous contrôle supraspinal. En raison de son influence sur l’IP et par le fait que la co-
contraction est parfois employée pour stabiliser la cheville suite à une perte d’équilibre, la co-
contraction doit être mesurée lorsque l’on étudie l’IP chez l’humain lors de tâches 
dynamiques.   
 Pour conclure, plusieurs facteurs méthodologiques doivent être pris en considération 
afin d’assurer la validité des techniques employées pour l’étude de l’IP chez l’humain. Il est 
intéressant de connaître la totalité de ces facteurs puisqu’en les contrôlant et en ayant une 
méthodologie rigoureuse, leurs effets sont limités. La prochaine section traite des différentes 
études ayant démontré que l’IP est modulée selon la tâche et le contexte et qu’une telle 
modulation pourrait être fonctionnelle lors d’une tâche posturale.   
2.4.5 Rôles et contribution au contrôle postural   
 L’information proprioceptive est cruciale afin d’adapter les réponses posturales aux 
exigences et aux contextes de la perturbation d’équilibre (Shumway-Cook and Horak, 1986). 
Tel que mentionné précédemment, l’IP est un mécanisme puissant de régulation de la 
transmission sensorielle qui s’effectue au niveau des terminaisons intraspinales des afférences. 
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Nous savons que le contrôle réactif de l’équilibre implique la convergence et l’intégration de 
multiples afférences provenant des fibres sensorielles et des voies descendantes toutefois il 
existe peu de données sur le rôle de l’IP dans la transmission sensorielle dans un tel contexte.  
Selon Rudomin et Schmidt (1999) l’IP permettrait d’optimiser la performance motrice 
et la discrimination sensorielle en modulant l’influence des afférences sensorielles sur les 
neurones cibles. Ce mécanisme pourrait adapter l’intensité de l’entrée afférent et ainsi 
diminuer l’effet des afférences sensorielles routinières afin d’accentuer ceux qui surviennent 
hors normes (Schmidt, 1971). L’IP permettrait ainsi une transmission préférentielle de 
certaines afférences sensorielles jugées pertinentes pour la tâche en cours. Ainsi, dans cette 
étude, le mécanisme d’IP pourrait jouer un rôle important dans l’induction des réponses 
posturales en sélectionnant les afférences sensorielles pertinentes. Cependant, l’implication de 
ce mécanisme dans un tel contexte n’est pas connue.  
McIlroy et al. (2003) ont proposé que la menace d’une perturbation d’équilibre soit 
associée à une demande accrue en signaux proprioceptifs afin de regagner l’équilibre et soit 
donc accompagnée d’une augmentation au niveau de la transmission sensorielle de ces 
afférences. Toutefois, une diminution dans l’amplitude du réflexe H lorsque l’équilibre est 
menacé révèle plutôt que la transmission des afférences proprioceptives au niveau spinal est 
diminuée (McIlroy et al., 2003). En concordance avec les résultats de McIlroy, on rapporte 
que l’amplitude du réflexe H du SOL est diminuée lorsque la condition posturale devient plus 
exigeante, tel que se tenir sur une surface instable (Llewellyn et al., 1990; Hoffman and 
Koceja, 1995). La diminution dans l’amplitude du réflexe H dans de telles conditions serait 
expliquée par l’IP qui permettrait de prévenir une surexcitation autogénique des MNs ou de 
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saturer l’excitabilité des MNs, les empêchant de répondre aux commandes centrales 
descendantes (Chalmers and Knutzen, 2002).  
Sefton et al. (2007) ont cherché à évaluer la contribution du mécanisme d’IP à la 
dépression du réflexe H observée en situation d’instabilité posturale. Ils ont évalué la 
modulation du réflexe H et de l’IP lorsque le sujet se tient debout sur une jambe sur une 
surface stable et instable. Leur étude a révélé que la diminution de l’amplitude du réflexe H est 
accompagnée d’une augmentation d’IP en position instable comparé à la position stable. 
Llwellyn et al. (1990) ont démontré que l’amplitude du réflexe H est en moyenne 40 % 
inférieur durant la marche sur une poutre, qu’à la marche sur un tapis roulant. Malgré le fait 
que le gain proprioceptif soit élevé en situation d’instabilité posturale afin d’augmenter la 
rétroaction sensorielle acheminée au niveau supraspinal, une telle augmentation de gain au 
niveau du circuit de l’arc du réflexe d’étirement pourrait engendrer plus d’instabilité et est 
donc compensée par l’atténuation de la transmission au niveau Ia-motoneuronal (Llewellyn et 
al., 1990). Carpenter et al. (2006) ont par la suite suggéré que l’atténuation du réflexe H dans 
de telles conditions ne serait pas uniquement attribuée à la difficulté de la tâche ou au niveau 
d’instabilité, mais aussi à l’anxiété posturale associée à la tâche. Ils ont comparé l’amplitude 
du réflexe H en position debout sur le bord d’une plateforme à différents niveaux d’élévation 
et rapportent une diminution dans l’amplitude du réflexe H associée avec l’augmentation de la 
hauteur de la plateforme. Le rôle de l’IP dans la modulation de l’activité réflexe est bien 
documenté (Katz et al., 1988) et l’IP provenant des centres corticaux supérieurs est un 
mécanisme important derrière la modulation fonctionnelle du réflexe H observée lors de la 
marche (Capaday and Stein, 1986; Faist et al., 1996). Ainsi, les auteurs proposent que des 
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afférences présynaptiques provenant de voies descendantes puissent contribuer à la 
modulation du contrôle postural lorsque le maintien de l’équilibre est difficile.  
Le rôle de l’IP dans le contrôle postural est aussi suggéré par des études ayant 
démontré que ce mécanisme peut être modulé selon le degré d’instabilité postural (Hayashi et 
al., 1992; Koceja et al., 1993) ainsi que durant différentes phases du cycle de marche 
(Capaday and Stein, 1987). Selon Capaday et al. (1995), le niveau d’IP est diminué au début 
de la phase d’appui de la marche, par rapport au niveau observé en position debout. Ainsi, l’IP 
semblerait être modulée en fonction du degré d’instabilité postural (Katz et al., 1988; Hayashi 
et al., 1992; Koceja et al., 1993). Les preuves à l’appui de la modulation de l’IP lors de la 
marche proviennent aussi des variations observées au niveau de l’amplitude du réflexe H en 
fonction des différentes phases du cycle de marche. Ainsi, l’influence de l’IP sur la 
modulation des activités réflexes au membre inférieur lors de la marche suggère que ce 
mécanisme pourrait participer au contrôle de l’influence des afférences sensorielles sur 
l’activité réflexe des MNs des muscles du membre inférieur lors des tâches fonctionnelles 
(Faist et al., 1996).  
En général, les études mentionnées dans cette section tendent à suggérer que le niveau 
d’IP augmente avec le degré d’instabilité postural. Toutefois, ces études ont évalué la 
modulation de l’IP lors du maintien de l’équilibre dans différentes conditions alors que nous 
nous sommes intéressés à son rôle dans la récupération de l’équilibre suite à une perturbation 
d’équilibre dans une direction inattendue. Dans ce paradigme, les sujets ne peuvent anticiper 
la stratégie posturale à utiliser pour retrouver l’équilibre puisque la direction de la perturbation 
leur est inconnue. Les réponses posturales appropriées pour récupérer l’équilibre sont donc 
déterminées à partir des informations sensorielles et vestibulaires, relayées au moment de la 
55 
 
perturbation. Dans un tel contexte, l’information sensorielle est cruciale pour adapter les 
réponses posturales aux paramètres de la perturbation et une diminution d’IP faciliterait une 
telle influence périphérique. Ainsi, une diminution d’IP survenant rapidement après le début 
d’une perturbation permettrait de faciliter la transmission d’informations pertinentes à la 
réponse posturale et serait une stratégie plus appropriée qu’une augmentation d’IP dans un tel 
contexte.  
 
 
 
 
 
 
 
 
  
Chapitre 3 : Objectifs et Hypothèses 
 
Tel que présenté dans les sections précédentes, le risque de chute important observé 
chez les personnes âgées ou ayant une atteinte neurologique suggère un déficit au niveau des 
mécanismes neuronaux qui sous-tendent l’induction de réponses posturales efficaces suite à 
une perturbation d’équilibre. L’adaptation de ces réponses aux différents types de 
perturbations auxquels nous sommes exposés quotidiennement repose sur un processus 
dynamique et continu d’intégration multisensorielle. Face à la multitude d’afférences 
sensorielles qui convergent au niveau de la moelle épinière, le SNC nécessite un moyen de 
filtrer et de moduler la transmission de ces informations afin de pouvoir sélectionner les 
afférences les plus pertinentes.  De précédentes études ont montré que l’IP est un mécanisme 
important dans la régulation de la transmission sensorielle et rapportent que le niveau d’IP 
serait augmenté lors de tâches posturales exigeantes. Toutefois, dans un contexte où la 
direction d’une perturbation d’équilibre est inattendue et qu’une récupération de l’équilibre est 
nécessaire, une augmentation d’IP ne serait peut-être pas une stratégie appropriée. Une 
diminution d’IP pourrait contribuer à l’induction des réponses posturales en augmentant 
l’influence de la rétroaction sensorielle afin de permettre une détection rapide des 
caractéristiques de la perturbation.  
Ainsi, notre objectif est d’identifier la contribution du mécanisme d’IP à l’induction de 
réponses posturales efficaces suite à une perturbation inattendue d’équilibre. Ces 
connaissances, combinées aux évaluations cliniques d’équilibre actuelles, pourraient mener à 
une meilleure identification des individus à risque de chute.  
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 Notre hypothèse est qu’une diminution d’IP contribuerait à l’induction des réponses 
posturales suite à une perte d’équilibre, en augmentant l’influence de la rétroaction 
proprioceptive sur les réseaux de neurones de la moelle épinière. Afin de démontrer cette 
hypothèse, ce projet abordera deux objectifs précis qui permettront : 1) d’évaluer le décours 
temporel de l’excitabilité spinale au cours d’une perturbation posturale à l’aide du réflexe H 
du SOL (article #1) et 2) de démontrer la modulation de l’IP au cours de la perturbation 
(article #2).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
Chapitre 4 : Méthodologie 
 
Le présent chapitre vise à résumer la méthodologie employée au cours de ce projet. 
Cette méthodologie est reprise en détail dans les deux articles insérés dans le chapitre 5 de ce 
mémoire.   
4.1 Participants  
13 individus sains ont participé à l’étude : 8 femmes et 5 hommes, âgés de 21 à 38 ans 
(moyenne ± écart type : 25 ± 4 ans). Les participants sains ont été recrutés sur la base des 
critères d’inclusions suivants : être âgés de plus de 20 ans et moins de 55 ans, ne pas avoir 
d’atteinte neurologique, orthopédique ou auditive, ne pas porter une orthèse au pied, ne pas 
être atteint de diabète et finalement, ne pas avoir un antécédent de compression nerveuse, 
d’AVC ou de chute de pression. Le recrutement a été effectué à l’Institut de Réadaptation 
Gingras-Lindsay de Montréal (IRGLM) ainsi qu’à l’Université de Montréal. 5 des 13 
participants ont été recrutés au moyen d’une annonce transmise par courriel à la population 
étudiante des départements de sciences biologiques, biomédicales et neurologiques. Les autres 
participants sont des étudiants qui ont été recrutés dans les différents laboratoires de recherche 
à l’IRGLM. Les séances expérimentales ont eu lieu dans le laboratoire de neurophysiologie 
humaine de l’IRLGM. Tous les participants ont signé un formulaire de consentement 
approuvé par le Comité d’éthique de la recherche (CÉR) du Centre de recherche 
interdisciplinaire en réadaptation du Montréal métropolitain (CRIR) conformément à la 
Déclaration d’Helsinki de 1964. Les sujets étaient libres de retirer leur participation à tout 
moment au cours de l’étude.  
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4.2 Perturbations 
Les déséquilibres au niveau de la cheville, subis par les sujets, ont été provoqués par 
une plateforme de type Smart Equitest® vesion 8.1.0 (NeuroCom)®, de façon randomisée. Les 
mouvements de la plateforme (18" x18) d’inclinaison vers l’avant ou vers l’arrière 
s’effectuaient à une vitesse de 20 º/s, sur une durée de 400 ms, selon un axe horizontal 
parallèle à une ligne passant d’une malléole externe à l’autre. Les perturbations étaient 
induites aléatoirement à chaque 15-20 secondes vers l’avant ou vers l’arrière. L’amplitude et 
la vitesse des perturbations induisaient un déséquilibre relativement faible chez les sujets sains 
et ne justifiaient pas l’utilisation d’un harnais de sécurité. La BOS possède aussi deux 
plateformes de forces, droite et gauche, afin d’évaluer le déplacement du CP lors de 
perturbation. Cependant, les analyses du CP ne seront pas discutées dans ce mémoire. Lors des 
acquisitions avec perturbation les sujets recevaient l’instruction de se tenir debout sur la 
plateforme de la manière la plus naturelle possible : les yeux ouverts, regard vers l’avant, les bras 
le long du corps, les pieds parallèles à la largeur des hanches, le poids réparti également sur les 
deux pieds. De plus, des marqueurs de position à même la plateforme guidaient le positionnement 
du sujet et la position du sujet était vérifiée régulièrement tout au long de l’expérimentation.  
4.3 Enregistrement EMG 
L’activité EMG a été enregistrée par des électrodes de surface (Ag-AgCl) avec une 
distance interélectrodes de 1.5 à 2 cm. La peau était rasée au besoin et préparée à l’aide du 
papier abrasif (3M Canada Ruban de préparation pour tracé Red Dot 2236 18mm). Par la 
suite, les électrodes étaient positionnées parallèlement aux fibres musculaires suivant les 
lignes directrices de l’organisation SENIAM 6 (Surface Electromyography for the Non-
Invasive Assessment of Muscles) du programme de santé biomédicale et de recherche de 
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l’Union européenne. Quatre muscles ont été enregistrés : le TA, le SOL, le vaste latéral (VL) 
et le biceps fémoris (BF). Le signal EMG était filtré (10-1000 Hz), amplifié (par 1000), puis 
numérisé à une fréquence d’échantillonnage de 2000 Hz et enregistré sur un ordinateur, en 
utilisant une interface micro 1401 (Cambridge Electronic Design Ltd, UK). 
4.4 Le réflexe H  
Le réflexe de Hoffman (H) enregistré à partir du SOL droit, a été évoqué par une 
stimulation monopolaire de 1 ms (stimulateur Digitimer modèle DS7A) sur le nerf tibial (NT) 
droit, au niveau du creux poplité, avec l’anode placée antérieurement au-dessus de la patella et 
la cathode fixée dans le creux poplité avec une sangle sécurisée autour du genou. Une courbe 
de recrutement a été effectuée pour chaque sujet, en augmentant progressivement l’intensité de 
stimulation de manière à obtenir les seuils et les amplitudes maximales de la réponse M et du 
réflexe H du SOL. L’atteinte de la réponse M maximale (Mmax) reflète l’activation maximale 
du SOL et permet de normaliser l’amplitude du réflexe H. Il a été démontré que la 
susceptibilité du réflexe H aux afférences conditionnantes dépend de la taille du réflexe H 
contrôle. Ainsi, nous avons choisi une amplitude de réflexe H entre 20 à 45 % du Mmax au 
niveau du haut de la pente ascendante de la courbe du réflexe H. Cette amplitude est optimale 
afin d’observer les changements dans l’excitabilité des circuits spinaux du SOL (Crone et al. 
1990) et permet d’obtenir une réponse M de petite taille. Enfin, il est nécessaire de s’assurer 
que les variations dans l’amplitude du réflexe H contrôle ne soient pas dues à un changement 
de la position de l’électrode de stimulation par rapport au nerf. Ainsi, la stabilité de 
l’amplitude de la réponse M était surveillée tout au long de l’acquisition et était maintenue à 
5±3 % Mmax.  
61 
 
Dans le cadre de la deuxième étude une amplitude du réflexe H à 15 % du Mmax a été 
ciblée et, le Mmax a été réévalué à chacun des délais et directions de perturbations afin de 
réajuster l’intensité de stimulation du NT pour cibler un réflexe H à 15 % du Mmax en tout 
temps. Pour certains délais de perturbations (notamment 100 et 200 ms en perturbation vers 
l’arrière), il était impossible d’évoquer un réflexe H à 15 % du Mmax en raison d’un niveau 
d’activité EMG très bas au niveau du SOL. Lorsque cela ce produisait, nous ciblions un 
réflexe H à 5 % et l’évaluation de l’IP en position debout était refaite avec un réflexe H 
contrôle à 5 % du Mmax. En ciblant un réflexe H à 15 % dans toutes les conditions (debout et 
en perturbations) la réponse M n’était pas toujours présente (en raison des changements au 
niveau de l’activité EMG du SOL dans les différentes conditions). Ainsi, afin de s’assurer que 
les variations dans l’amplitude du réflexe H contrôle ne soient pas dues à un changement dans 
la position de l’électrode de stimulation par rapport au nerf un second stimulus de 
conditionnement monopolaire de 1 ms a été administré (stimulateur Grass) 60 ms après le 
réflexe H contrôle afin d’évoquer une onde M à 40 % du M-max, dont la constance été utilisé 
pour surveiller la stabilité de la stimulation. 
4.5 La facilitation hétéronyme Ia du quadriceps (ou NF) au SOL  
4.5.1 Détermination du seuil moteur pour le muscle vaste latéral  
Une stimulation électrique de type monopolaire (impulsion carrée, 1 ms) a été 
appliquée au niveau du triangle fémoral (en latéral de l’artère fémorale) via la cathode (demi-
sphère métallique de 22 mm de diamètre). Une anode rectangulaire était placée au niveau de la 
face postérieure de la cuisse juste en dessous du muscle gluteus maximus. Le seuil moteur 
(MT) du VL a été déterminé en position debout et était atteint lorsqu’une réponse motrice 
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apparaissait à une latence de 19 ms, à 50 % des essais. L’investigation a été réalisée avec une 
intensité de stimulation de 1.1 x MT.  
4.5.2 Conditionnement du réflexe H SOL par la stimulation du NF  
Cette expérimentation évalue les effets de la stimulation du NF (à 1.1 x MT) sur 
l’amplitude du réflexe H du SOL. Dans ce paradigme, les impulsions induites par la 
stimulation conditionnante (NF) et la stimulation-test (NT) doivent arriver en même temps au 
niveau des MNs du SOL. Pour ce faire, les intervalles interstimuli (IIS) ont été estimés à partir 
de la latence du réflexe H au niveau du SOL et du quadriceps (Meunier, Penicaud et al. 1990; 
Barbeau, Marchand-Pauvert et al. 2000).  Étant donné que le temps de conduction pour la 
volée induite par la stimulation du NF est plus court que celui pour la volée induite par la 
stimulation du NT, la stimulation test du NT doit être appliquée avant la stimulation 
conditionnante du NF, et mènera à un intervalle de signe négatif entre la stimulation 
conditionnante et la stimulation test. Ainsi, la modulation du réflexe H produite par la 
stimulation du NF a été évaluée à des IIS variant entre -8,5 ms et -5 ms avec des sauts de 
0,5 ms (Hultborn et al., 1987a).  Pour ce faire, quatre-vingts stimulations randomisées en 
position debout ont été effectuées, incluant soixante-dix réflexes conditionnés (10 stimulations 
par IIS) et dix réflexes non conditionnés (10 stimulations du nerf tibial seul). Le début de la 
facilitation était considéré comme étant le premier IIS pour lequel le réflexe H conditionné 
était facilité à 10 % de la valeur du réflexe H contrôle. Cet IIS était noté et a été utilisé dans la 
2e phase de l’expérience qui consistait en l’application des stimuli pairés conditionnants et 
tests -à l’IIS déterminé dans la première phase- à différents délais avant et après le début de la 
perturbation pour permettre de déterminer le décours temporel de l’IP pour chacun des sujets.   
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4.6 L’Inhibition D2 
4.6.1 Détermination du seuil moteur pour le muscle TA 
Le NPC a été stimulé (1 ms impulsion carré) par des électrodes de surface bipolaires 
placées sous la tête du péroné (cathode) et distalement le long du trajet du nerf (anode). Le site 
de stimulation optimal a été déterminé comme étant l’endroit où le MT du TA était inférieur à 
celui des muscles péroniers en palpant le tendon du jambier antérieur et péronier pour une 
contraction des muscles. Le MT du TA a été déterminé en position debout et était atteint 
lorsqu’une réponse motrice apparaissait à une latence d’environs 11 ms, à 50 % des essais. 
L’investigation a été réalisée avec une intensité de stimulation de 1.1 x MT.  
4.6.2 Conditionnement du réflexe H SOL par la stimulation du NPC 
Cette expérimentation évalue les effets de la stimulation du NPC (à 1.1 x MT) sur 
l’amplitude du réflexe H du SOL. La modulation du réflexe H produite par la stimulation du 
NPC a été évaluée aux IISs suivantes : 60, 80 et 90 ms. Le décours temporel de la modulation 
du réflexe H du SOL suite à la stimulation du NPC en fonction des différentes IISs a été 
réalisé pour chaque sujet et session. Pour ce faire, 40 stimulations randomisées en position 
debout ont été effectuées, incluant trente réflexes conditionnés (10 stimulations par IIS) et dix 
réflexes non conditionnés (10 stimulations du nerf tibial seul). Par la suite la moyenne des 
réflexes H conditionnés obtenue pour chaque IIS fut comparée à la moyenne des réflexes H 
contrôles (non conditionnés). L’IIS auquel l’inhibition du réflexe H conditionné était la plus 
prononcée était sélectionnée comme étant l’IIS optimal pour le sujet.   
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4.7 Co-contraction 
Sachant que la co-contraction musculaire affecte le niveau d’IP (Nielsen and 
Kagamihara, 1993) nous avons calculé le niveau de co-contraction entre le SOL, TA et VL à 
chaque délai de stimulation. Les signaux EMG furent rectifiés et filtrés hors-ligne avec un 
filtre Butterworth à phase nulle et fréquence de coupure de 20 à 400 Hz. Pour chaque sujet, le 
niveau d’EMG maximal observé pour chaque muscle lors d’acquisitions contrôles (sans 
stimulation) fut déterminé et utilisé comme valeur normative. Dans le même fichier 
d’acquisition, le niveau d’EMG moyen, obtenu sur une fenêtre de 30 ms pour chaque direction 
et délai de stimulations (Pré, 50, 75, 100 et 200 ms post-perturbation) sur les essais contrôles 
(sans stimulation) a été obtenu. Le niveau d’EMG moyen pour chaque muscle à chaque délai 
de stimulation a été normalisé à la valeur maximale d’EMG enregistrée pour ce même muscle 
lors de la perturbation.  
4.8 Protocole expérimental  
4.8.1 Modulation du réflexe H lors d’une perturbation d’équilibre (Chapitre 
5, article #1) 
Les sujets ont participé à une session expérimentale afin d’évaluer la modulation du 
réflexe H en position debout et à différents délais par rapport au début de la perturbation. La 
session expérimentale commençait par la mise en place des électrodes de stimulation pour le 
NT (réflexe H contrôle) et la courbe de recrutement du réflexe H et de l’onde M était 
enregistrée. Par la suite, l’amplitude du réflexe H a été évaluée avant la perturbation (constitue 
la condition contrôle) et à plusieurs délais par rapport au début de la perturbation : 0, 25, 50, 
75, 100, 200, 500 et 800 ms. Dix stimuli ont été appliqués de façon aléatoire pour chaque délai 
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et chaque direction (vers l’avant ou l’inclinaison vers l’arrière). Afin de contrôler pour le 
niveau EMG à chacun des délais testés, six essais contrôles sans stimulation, par direction 
d’inclinaison ont été effectués. Afin de contrôler l’intensité de stimulation lors de l’expérience, 
la réponse M du SOL (réponse du muscle à la stimulation directe du nerf moteur) a été 
surveillée et maintenue constante à 5 ± 3 % du Mmax. 
4.8.2 Contribution du mécanisme d’inhibition présynaptique à l’induction 
de réponses posturales efficaces suite à une perturbation d’équilibre 
(Chapitre 5, article #2)  
 
Les sujets ont participé à trois sessions expérimentales afin d’évaluer l’IP en position 
debout et à différents délais par rapport au début de la perturbation, soit aux délais suivants : 
pré-perturbation et 50, 75, 100 et 200 ms post-inclinaison. Chacun des délais de stimulation a 
été évalué en perturbation vers le haut et vers le bas. Chaque session expérimentale a 
commencé par la mise en place des électrodes de stimulation pour le NT (réflexe H contrôle) 
et la courbe de recrutement du réflexe H et de l’onde M était enregistrée. Ensuite, 
l’emplacement des électrodes pour le NPC (inhibition D2) et NF (facilitation Ia hétéronyme) a 
été déterminé et l’intensité de stimulation de même que l’ISI optimal entre les stimulations test 
et de conditionnement ont été déterminé en position debout. Le niveau d’IP, tel que reflété par 
le niveau de facilitation hétéronyme et d’inhibition D2, a été évalué en position debout sur la 
plate-forme immobile, ainsi qu’aux différents délais de stimulation par rapport au début de la 
perturbation. Le protocole de stimulation était composé d’une séquence pseudo-aléatoire de 55 
stimulations comprenant : 10 réflexes H contrôle (non conditionné), 10 réflexes H 
conditionnés avec la stimulation du NPC, 10 réflexes H conditionnés avec la stimulation du 
66 
 
NF et 25 stimulations contrôles, constitués de 20 perturbations randomisées vers le haut et 
vers le bas sans stimulation, ainsi que 5 stimulations administrées 2 secondes après le début de 
la perturbation. 
4.9 Quantifications et analyse des données  
La caractérisation de la modulation du réflexe H lors des perturbations 
 L’amplitude du réflexe H a été mesurée du point le plus élevé au point le moins élevé 
(peak to peak) dans une fenêtre de 30 ms (25 à 55 ms après la stimulation du NT) et les 
amplitudes obtenues pour chaque délai ont été moyennées. Le niveau d’activité EMG de base 
(mean EMG) a été mesuré selon la même fenêtre de temps dans les acquisitions contrôles 
(sans stimulation). Toutes ces mesures ont été normalisées au Mmax.  
 
Modulation de l’inhibition présynaptique lors des perturbations 
La modulation du réflexe H produite par la stimulation du NF et du NPC a d’abord été 
évaluée en position debout. L’amplitude des réflexes H conditionnés et non conditionnés a été 
mesurée du point le plus élevé au point le moins élevé (peak to peak). La modulation était 
calculée selon la formule suivante :  
ܣ݉݌݈݅ݐݑ݀݁ ݎé݂݈݁ݔ݁ ܪ ܿ݋݊݀݅ݐ݅݋݊݊é
ܣ݉݌݈݅ݐݑ݀݁ ݎé݂݈݁ݔ݁ ܪ ݊݋݊ − ܿ݋݊݀݅ݐ݅݋݊݊é  ݔ 100 % 
Le niveau de facilitation hétéronyme du réflexe H produite par la stimulation du NF et 
le niveau d’inhibition D2 du réflexe H produit par la stimulation du NPC obtenu en position 
debout ont servi a déterminé le niveau d’IP en position debout. Ces valeurs contrôles ont 
permis de comparer le niveau d’IP obtenu lors des différentes conditions au niveau obtenu en 
position debout. Le niveau d’IP obtenu à chaque délai de perturbation a été normalisé au 
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niveau d’IP contrôle (debout) afin d’obtenir le pourcentage de différence entre les deux 
conditions.  
4.10 Analyse statistique 
La caractérisation de la modulation du réflexe H lors des perturbations 
 
Des statistiques descriptives ont été effectuées pour chaque condition, soit : 1) en 
position debout avant la perturbation (pré-perturbation), 2) en perturbation vers l’arrière aux 
différents délais ciblés et 3) en perturbation vers l’avant aux mêmes délais. Une ANOVA à 
mesure répétées 2X8 avec analyse post-hoc a été effectuée afin de comparer l’amplitude du 
réflexe H entre chacun des délais et avec la condition pré-perturbation. Les analyses post-hoc 
ont été effectuées sans correction, à l’aide du test t de Student’s ou du Wilcoxon signed-rank 
test puisqu’aucune covariable n’a été incluse dans le modèle. Afin de comparer les amplitudes 
du réflexe H obtenu en perturbation et lors d’une contraction isométrique volontaire, le test de 
Kolmogorov-Smirnov a été effectué afin de vérifier la distribution des données puis un test 
paramétrique t de Student apparié pour chaque niveau de co-contraction ainsi qu’un Spearman 
rank coefficient non-paramétrique a été obtenu afin d’évaluer la significativité des corrélations 
entre ces deux conditions. Une différence était statistiquement significative si la valeur de p 
était inférieure à 0.05. Toutes les analyses statistiques ont été effectuées à l’aide du logiciel 
IBM SPSS Statistics V20. 
 
Modulation de l’inhibition présynaptique lors des perturbations 
Les différences entre les valeurs de réflexe H conditionnés à chaque délai ont été 
calculées par rapport à la position de référence (debout 100 %). Les données ont été 
normalisées en éliminant les données aberrantes qui dérogeaient de la moyenne par plus de 
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deux écarts-types. Après avoir normalisé les différences, leurs moyennes ont été comparées à 
zéro par un t-test pour échantillon unique. Pour chaque paire, la différence est considérée 
comme statistiquement significative pour une valeur de p inférieure à 0.05. 
Afin de déterminer si le niveau de co-contraction entre SOL et TA et de coactivation 
entre SOL-VL à chacun des délais de perturbation a une influence sur la modulation de l’IP au 
cours de la perturbation, le calcul du coefficient de corrélation de Pearson a été effectué entre 
la moyenne des index de co-contractions obtenues à chaque délai et l’amplitude des réflexes H
 conditionnés aux mêmes délais. 
  
 
Chapitre 5 : Résultats 
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5.1.1 Avant-propos 
 
Les auteurs de l’article intitulé « Modulation of the SOL H-reflex during balance 
perturbation » sont dans l’ordre Annie Pham, Zoé Miranda et Dorothy Barthélemy. Cet article 
a été soumis à la revue Experimental Brain Research  
 
Contribution de Zoé Miranda à l’article 1 : définition de la problématique, collecte des 
données ainsi que structuration et rédaction de l’article. 
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5.1.2 Abstract 
When balance is compromised, postural strategies are induced to quickly recover from the 
perturbation. However, key mechanisms underlying these strategies are not fully understood. 
In this study, we examined changes in spinal excitability prior to and during balance 
perturbation by assessing modulation of soleus (SOL) H-reflex during forward and backward 
tilts of the platform on which subjects (n=11) stood. Electrical stimulation of the tibial nerve 
(TN) was applied randomly prior to platform tilt (control) and 0, 25, 50, 75, 100, 200, 500 or 
800 ms after the tilt onset. During backward tilt, H-reflex amplitude started to decrease 75 ms 
after the tilt onset, substantially before the onset of a decrease in SOL EMG activity (latency: 
135±26 ms) elicited by the tilt. The decrease became maximal at 200 ms and was still present 
at 800 ms. During forward tilt, H-reflex was facilitated during the period between 100 and 800 
ms (maximal facilitation at 200 ms). The facilitation started before the onset of an increase in 
SOL EMG (latency: 130±25 ms). During backward tilt, decrease in H-reflex amplitude could 
not be solely explained by decrease in EMG amplitude as there were no significant correlation 
between H-reflex amplitude and level of background EMG. Moreover at similar EMG 
background, H-reflex amplitude was significantly lower during backward tilt than during 
isometric contraction. During forward tilt, H-reflex amplitude was directly correlated with 
level of background EMG. Results clearly show central time- and direction-dependent 
modulation of spinal excitability underlying responses to balance perturbations during 
standing. 
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5.1.3 Introduction  
  Given the unstable nature of human bipedal stance and locomotion, our central nervous 
system (CNS) has developed mechanisms to quickly compensate for perturbations of balance 
and ensure upright posture. Among them are afferent feedback mechanisms which ensure 
postural stability by rapidly triggering responses in muscles located in different parts of the 
body in response to perturbation (Massion, 1992). Many studies have assessed postural 
responses to forward and backward tilts of the base of support during standing and 
characterized the several strategies used to compensate for perturbations. One of them is the 
ankle strategy which involves muscles spanning the ankle joint. In response to forward tilts of 
the platform (toes down), the center of mass is displaced forward and the soleus muscle (SOL) 
is activated to bring the center of mass backward and regain stability. Inversely, responses to 
backward tilts (toes up) involve the activation of the tibialis anterior muscle (TA) and a 
pronounced decrease in SOL EMG activity to recover balance (Nashner, 1976; Nashner, 1977; 
Horak and Nashner, 1986). The neuronal mechanisms responsible for these postural responses 
have been assessed but are not fully understood.  Previous studies in animals and in humans 
have demonstrated that these postural responses involve both spinal and supraspinal structures 
(Bloem et al., 2000; Allum and Honegger, 1998; Schieppati et al., 1995; Taube et al., 2006; 
Horak et al., 1990), but the identification of key mechanisms leading to the induction of these 
postural strategies are still under investigation.  
Modulation of the Hoffman reflex (H-reflex) of the SOL has been used to gain insights 
into the neuronal mechanisms contributing to the control of gait (Capaday and Stein, 1987; 
Capaday and Stein, 1986; Simonsen and Dyhre-Poulsen, 1999) and upright standing (Tokuno 
et al., 2008). The SOL H-reflex is triggered by electrical stimulation of the tibial nerve (TN) at 
the popliteal fossa which results in direct activation of Ia sensory afferents and monosynaptic 
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excitation of SOL motoneurons. Hence, the H-reflex bypasses the muscle spindle but is 
nonetheless considered to be an electrical analog of the stretch reflex (Knikou, 2008; Pierrot-
Deseilligny and Mazevet, 2000).  H-reflex amplitude not only depends on afferent influences 
but also reflects input from supraspinal or spinal interneurons to alpha-motoneurons by either 
direct or indirect mechanisms, notably via PSI which can modulate transmission at the 
synapse. H-reflex is task-dependent: its magnitude is modulated during different postural 
(Goulart et al., 2000; Kitano et al., 2009; Llewellyn et al., 1990) and gait tasks (Knikou, 2013; 
Stein et al., 1993), and is correlated with the phase and direction of postural sway during quiet 
standing (Tokuno et al., 2008). 
In the present study, we further investigated the mechanisms responsible for triggering 
balance strategies following a perturbation. Specifically, we assessed the timing of changes in 
neuronal excitability at the level of the spinal cord by quantifying soleus H-reflex amplitude 
prior to and at different delays after sudden forward or backward tilts of the base of support, 
on which subjects were standing. We hypothesize that the H-reflex will be modulated in a 
direction-dependant way, reflecting the involvement of central neuronal pathways enabling 
EMG responses to perturbations. Preliminary results have previously been reported in abstract 
form (Miranda and Barthélemy, 2014). 
5.1.4 Methods  
Participants 
Eleven healthy subjects (age: 26.6 ± 7 years; height: 1.72 ± 0.08 m) participated in this 
study. None of the subjects had any neurologic or orthopaedic impairment that could affect 
their participation. The experimental protocol was approved by the local ethics committee 
(Centre for Interdisciplinary Research in Rehabilitation; CRIR) and was in accordance with 
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the Declaration of Helsinki. Participants received oral and written information about the study 
and then gave their written consent. 
Instrumentation and evaluation 
To induce the SOL H-reflex, single-pulse monopolar electrical stimulation (Digitimer 
DS7a model stimulator) was applied to the TN at the right popliteal fossa using a half-ball 
metal cathode of 22 mm in diameter. A rectangular anode was placed on the anterior aspect of 
the thigh, just above the patella and the stimulating electrodes were held in position under 
constant pressure using a custom-made strap.  
Following standard skin preparation procedures, electromyographic (EMG) activity 
was recorded from the right SOL, ipsilateral to tibial nerve stimulation using surface 
electrodes (Ag-AgCl; inter-electrodes distance of 1.5 to 2 cm). EMG electrodes were 
positioned according to the Surface ElectroMyoGraphy for the Non-Invasive Assessment of 
Muscles project (seniam.org). EMG signals were filtered (10-1000 Hz), amplified (x1000), 
sampled at 2 KHz and recorded on a computer using Signal 4.07 software for on-line and off-
line analyses (CED micro 1401 interface, Cambridge Electronic Design Ltd, UK).    
Randomized ramp-shaped forward and backward tilts (magnitude 8°, duration 400 ms, 
speed 20°/s) of the base of support were induced by a Smart Equitest (Neurocom, version 
8.1.0)®.  The relatively small perturbation was sufficient to evoke clear EMG responses while 
excluding the necessity to use a safety harness. The rotation axis was parallel and aligned to 
the right and left lateral malleoli. Platform tilts were induced each 15-20 s. The rotation of the 
base induced changes in the ankle angle, as confirmed by direct measurement of ankle angle 
with an electronic goniometer attached to the right ankle.  
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Experimental Protocol 
Participants stood on the platform, with their weight equally distributed between both 
legs, their arms hanging freely at their sides and looking directly in front of them.  Markers on 
the platform indicated the position of the subject’s feet with a transversal line crossing the 
internal and external malleoli. The position of the subject was verified throughout the 
experimentation. 
H-reflex recruitment curves were recorded for each participant, at the beginning of 
each session. The stimulus intensity was increased in increments of 2 mA starting below H-
reflex threshold up until maximal H-reflex response followed by increments of 10 mA to reach 
the maximal motor response (Mmax). The amplitude of the control H-reflex was chosen for 
each subject during standing such that it was evoked on the ascending part of the recruitment 
curve (targeted H-reflex amplitude varied from 20 to 45% Mmax for the group). The amplitude 
chosen were optimal to observe clear condition-dependant changes (facilitation or inhibition) 
in the excitability of SOL motoneurons(Knikou, 2008), while maintaining a small M response. 
Indeed, to control for stimulation intensity throughout the experiment, the M response of the 
SOL muscle (response of the muscle to direct stimulation of the nerve) was monitored and 
kept constant throughout the experiment at 5±3% Mmax 
Three conditions: standing prior to tilts, backward tilt, forward tilt 
To assess changes in spinal excitability, H-reflexes were evoked prior to the tilts 
(constitutes the control condition) and at several delays with respect to tilt onset: 0, 25, 50, 75, 
100, 200, 500 and 800 ms after the tilt onset (Fig 1). Ten stimuli were applied randomly for 
each delay and each direction (forward or backward tilt). To avoid fatigue due to prolonged 
standing position, rest periods were taken every 10 to 20 tilts or earlier if requested by the 
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subject. In order to control for EMG level at each of the delay tested, six control trials per 
direction of tilt were randomly performed without stimulation.  
H-reflex assessment during isometric contraction 
H-reflex amplitude obtained during backward and forward tilts were compared to those 
recorded during isometric contraction of the right SOL, at comparable EMG levels. Five 
subjects stood on an elevated platform with their weight on the left leg while the right leg was 
supported in neutral position by a solid resistance (wooden block). Subjects were asked to 
either rest their foot on the block without putting any weight on it (0% contraction) or to 
isometrically contract the right SOL muscle against the wooden block. Different levels of 
EMG from 0 to maximal levels observed during tilt were tested, and H-reflexes were 
evaluated at each of those levels (10 stimuli per level). Subjects were given feedback of their 
performance using an oscilloscope displaying the rectified and smoothed (low pass filter 8 Hz; 
Butterworth 2nd order) EMG activity of the SOL. Stimuli were applied in a randomized 
manner (minimal inter-stimulus interval of 5 s) and a time-window of 50 ms pre-stimulus was 
chosen to measure the mean background EMG level in the isometric control experiments. 
Data Analysis 
Characterization of EMG postural responses to platform tilt  
For each condition (forward tilt or backward tilt), SOL EMG activity recorded in 
control trials (without stimulation) were rectified and averaged. The onset of increased or 
decreased EMG activity following tilt onset was determined when EMG activity 
corresponding to the appropriate postural response was below or above a difference of one 
standard deviation (SD) from the background EMG activity (over a duration of 200 ms) 
measured during quiet standing prior to the tilt onset. The latency obtained for each subject 
was averaged to determine the mean latency of EMG postural responses in SOL. The 
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amplitude of EMG responses was determined as a percentage of background EMG prior to 
platform tilt by comparing the RMS amplitude over a 200 ms window at the onset of the 
postural response and during the 200 ms of background EMG activity preceding tilt onset.  
Characterization of SOL H-reflex modulation during platform tilt 
Peak-to-peak amplitude of the H-reflex was measured within a 30 ms window 
(between 25 and 55ms) after onset of TN stimulation for each trial, and then averaged for each 
delay. Corresponding background EMG in control trials (without stimulation) was measured 
using the same time-window. All measurements were normalized to the maximal M wave 
(Mmax). 
Statistics 
Descriptive statistics of H-reflex amplitude were done for all subjects for each 
condition 1) standing prior to platform tilt; 2) backward tilt at different delays; 3) forward tilt 
at the same delays. A 2 X 8 repeated-measures ANOVA design was conducted using post-hoc 
analysis to compare H-reflex amplitude between the different delays and the pre condition. 
Post-hoc comparisons were done without correction using Student’s t tests or Wilcoxon Rank 
tests, since no covariates were included in the model. For between task comparisons (tilt and 
isometric contraction), Paired Student's t-test was performed after verifying the normal 
distribution of the data, and Spearman’s rank correlation coefficient test was used to assess the 
significance of the correlations. The differences were considered significant for p< 0.05. All 
statistical analyses were performed using IBM SPSS Statistics V20. 
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ANOVA indicated significant interaction between delay and direction of platform tilt 
(F(8,64)=37,007, p<0.001). Analysis of the effect of delay on amplitude of H-reflex was then 
undertaken for forward and backward tilts separately. During backward tilt, no statistical 
difference in amplitude was observed between the condition prior to stimulation (control; 
36±6% of Mmax) and the onset of the tilt (0 ms; 35±6 %, p˃0.05). At 25 ms, SOL excitability 
increased rapidly, but the difference was not significant (44±6 %; p=0,16). This response is 
likely due to the stretch of the SOL muscle by the backward tilt of the base of support. Spinal 
excitability rapidly decreased thereafter to become significantly lower than the control 
condition at 75 ms (27±5%, p=0.002). Excitability remained significantly lower during 
backward tilt from 75 until 800 ms (p<0.01 for all these delays). Decrease in H-reflex 
amplitude precedes the decrease in SOL EMG activity observed during postural responses to 
backward tilt (75 ms for H-reflex vs. 135.0 ± 26.1 ms for SOL EMG). During forward tilts, 
excitability of SOL H-reflex is decreased at 25, 50 and 75 ms due to shortening of the muscle 
induced by the tilt of the platform. However this decrease was not significant for the group 
(p˃0.05 for the three delays). From 100 ms onward, a significant increase in H-reflex 
amplitude is observed (36±6 %, for control and 48±7 % for 100 ms, p=0.009). This increase 
remains significantly different than control at 200 ms (59±5 %, p<0.001) and 800 ms (49±7 %, 
p=0.002). The increase in H-reflex amplitude during forward tilts also precedes the increase in 
SOL EMG activity (100 ms for H-reflex vs. 130.4 ± 24.8 ms for SOL EMG). Hence spinal 
excitability changes are correlated to and precede SOL EMG changes in backward and in 
forward tilts.  
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Task-dependant H-reflex modulation is not solely due to background EMG changes 
To determine if modulation of H-reflex amplitude can be explained by changes in 
background EMG, we investigated the correlation between H-reflex amplitude and 
background EMG levels at the different delays tested. Figure 3 shows such correlation for a 
representative subject. During backward tilts (Fig 3A; black symbols), H-reflex amplitude 
varies greatly and independently of the level of background EMG level, which is especially 
evident at very low EMG levels (below 0.2% Mmax), whereby different amplitudes of H-reflex 
were observed depending on the timing of the stimulation rather than on the level of 
background EMG (compare 75, 100, 200 and 500 ms at the same EMG levels). The 
correlation between H-reflex amplitude and level of SOL contraction during backward tilt was 
further compared to the correlation obtained when H-reflex amplitude is represented as a 
function of voluntary isometric SOL contraction in standing position at similar EMG levels 
(Fig 3C; open circles). At EMG levels below 0.2% Mmax, H-reflex amplitudes obtained during 
backward tilt (mean of 28,5% Mmax for 75ms; 2,18 % for 100 ms; 1,41 % for 200 ms; 9,5 % 
for 500 ms and 8,3 % for 800 ms) were lower than those obtained during isometric contraction 
(mean of 28,7% during isometric contraction; p<0.001 for 100ms, 200, 500 and 800 ms-not 
shown). This observation suggests that the amplitude modulation of the H-reflex during 
backward tilt cannot be predicted solely based on EMG levels either during backward tilt or 
during isometric contraction. Moreover, H-reflex amplitudes evoked during backward tilt are 
significantly smaller than those evoked during isometric contraction at same EMG levels (see 
arrow and dotted line in Fig. 3A).   
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facilitation of H-reflex is maximal (see Fig 2B), and significantly higher than the amplitude 
obtained at 75 ms (21%, p=0.02) for this subject. 
This pattern was also observed in the group of 5 subjects for whom H-reflex amplitude 
evoked during platform tilt was compared to the amplitude obtained during isometric 
contraction. In Figure 4A, the grey area and vertical bars represent the mean of the H-reflexes 
(normalize to the individual Mmax) obtained during isometric contraction at different EMG 
levels and the vertical bars encompass values obtained in all 5 subjects (95% confidence 
interval). A weak but significant correlation between H-reflex amplitude and EMG contraction 
was observed (Spearman, r=0,452, p=0.008). In Figure 4A, single black squares represent 
mean H-reflex obtained during backward tilt per delay by each subject. No correlation could 
be observed between H-reflex amplitude and mean background EMG (r=0.236, p=0.326) 
especially at EMG levels below 0.2% Mmax, where inhibition of H-reflex was larger during 
backward tilt at 100 ms (13±13%) and 200 ms (8±8%) than during isometric contraction 
(41±19 %; p<0.01 for both delays). Figure 4B shows a significant correlation (r= 0,524, 
p<0.001) between H-reflex amplitude and EMG level during forward tilt for the group of 
subjects. Between task comparisons reveal that H-reflex amplitude during isometric 
contraction at EMG levels below 0.2% Mmax (mean of 41±19%), between 0.2 and 0.4% Mmax 
(42±12%) or above 0.4% Mmax (69±28%) were not significantly different than H-reflex 
amplitudes induced during forward tilt obtained at similar background EMG (p>0.05 for all 
delays tested).  
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5.1.6 Discussion  
Results showed that there was a strong modulation of the soleus H-reflex amplitude 
during postural reactions in response to forward and backward tilt of the base of support. 
Short-latency changes in the H-reflex resembled those of the stretch reflex: H-reflex amplitude 
increased when the muscle was lengthening (during backward tilts) and decreased when the 
muscle was shortening (during forward tilts). After this period (75 ms for backward tilt and 
100 ms for forward tilt) opposite changes in the H-reflex were observed such that H-reflex 
amplitude decreased during backward tilt and increased during forward tilts. These long-
latency changes started well before the respective late EMG postural responses to tilts. During 
backward tilts, H-reflex modulation cannot solely be explained by variation in background 
EMG activity since a great variability is observed in H-reflex amplitudes at very low EMG 
levels, and mean H-reflex during backward tilts are significantly lower than at matched 
background EMG during isometric contraction. Taken together, these results suggest the 
involvement of central neuronal mechanisms in mediating postural responses induced by tilts 
in either direction. Analysis of correlation between H-reflex and EMG responses suggests 
direction-dependent differences in the central control strategies of responses to platform tilt.  
Time-course of H-reflex changes relative to EMG postural activity  
Postural response latencies obtained in this study for SOL were comparable to those 
reported in other studies assessing postural reactions in healthy subjects, using similar 
perturbations parameters in terms of speeds and amplitude (Thigpen et al., 2009). Modulation 
of H-reflex amplitude preceded modulation of EMG responses after tilt onset. In fact, during 
backward tilts, H-reflex first decreased significantly from control values at 75 ms while SOL 
EMG activity was inhibited at an average latency of 135.0 ± 26,1 ms. In forward tilts, H-reflex 
first increased significantly at 100 ms, while SOL EMG increased at an averaged latency of 
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130.4 ± 24.8 ms. This suggests that central neuronal networks are active and contribute to the 
induction of appropriate postural responses, even without changes in EMG level.  
Correlations between H-reflex and background EMG during forward and backward tilts 
H-reflex modulation was observed during both forward and backward tilts but H-reflex 
inhibition during backward tilt occurred earlier than H-reflex facilitation during forward tilts. 
Furthermore, H-reflex amplitude during backward tilt was not correlated to the level of 
background EMG and was significantly lower than H-reflex amplitudes obtained during any 
level of isometric contraction (even when the subjects were not contracting but simply resting 
their foot on the wooden block (see Fig 3a and 4a). This suggests that specific inhibitory 
mechanisms are involved in the induction of decreased SOL EMG activity during backward 
tilt. On the other hand, there was a correlation between level of background EMG and H-
reflex amplitude during forward tilt. Although similar mechanisms are thought to induce 
postural reactions (be it forward or backward), these data suggest that central mechanisms 
might be different, in part, between both tasks. One possible difference between both tasks is 
the ability to use vision as input to recover balance. More precisely, during forward tilt, 
subjects can see the environment in front of them and evaluate the danger ahead. This input 
can be used to modulate neuronal networks involved in triggering postural reactions. In 
backward tilts, visual information about verticality is still available and subjects can see the 
environment moving in front and around them, but they cannot directly assess where the 
perturbation might displace their body towards, given that they cannot see the ground behind 
them. This might contribute to a perceived ‘increased threat’ during backward tilt compared to 
forward tilt despite identical perturbation parameters in terms of speed and amplitude. 
Alternatively, another factor that might contribute to the increased perception of danger during 
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backward tilt is the shape of the base of support, which extends further in front of the forefoot 
that in the back of the heel. As a result, the COP reaches the limits of stability more quickly in 
backward tilts, which may lead to perturbations being perceived as more threatening. 
Perceived perturbation threat may therefore account for differences in the onset of H-reflex 
modulation.  
Increase in perceived threat during backward tilt may constitute a more probable 
explanation for the discrepancy in latency, than visual input alone, given that the importance 
of vision in balance reactions is still not fully supported in literature. Nakata and Yabe (2001) 
compared  automatic postural responses to perturbations in blind and sighted subjects. They 
observed that automatic postural responses could occur in both groups with similar EMG 
amplitude but that blind individuals, who are highly dependent on somatosensory input, 
demonstrated faster reaction times than sighted subjects, to platform perturbation during toe-
up rotation.. This was not observed in sighted subjects who showed similar reaction times 
whether their eyes were closed or opened These results suggest that although vision might 
have an effect on postural reactions it is not simply its presence or absence that might explain 
the discrepancy observed between the two tasks in this study, and it remains unclear how or if 
vision can account for the different onset in H-reflex modulation during forward and backward 
perturbations. 
.  Proposed mechanisms of task-dependant modulation of the H-reflex  
SOL H-reflex modulation has previously been demonstrated during functional tasks 
such as locomotion and running (Capaday and Stein, 1987; Capaday and Stein, 1986; Knikou 
et al., 2011). SOL H-reflex amplitude is reported to be facilitated during stance phase when 
SOL EMG activity is increased and decreased during swing phase when EMG activity is 
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decreased. This phase-dependent modulation in H-reflex amplitude during gait is thought to be 
induced by spinal interneuronal networks, namely the central pattern generator (CPG), which 
receives input from sensory afferents and supraspinal pathways. The generator could also 
modulate spinal reflexes depending of the phase of locomotion (Knikou, 2010). Experiments 
in the cat have shown that the CPG produces membrane potential oscillations, known as 
locomotor drive potentials (LDP), which could explain phase-dependent changes in H-reflex 
amplitude during gait (Jordan, 1983). Although this phenomenon has only been demonstrated 
during gait, spinal networks akin to the CPG may modulate MN membrane potential during 
forward and backward perturbations and possibly explain direction dependent changes in H-
reflex amplitude.  For instance, spinal MN dendrites have voltage-activated persistant inward 
currents (PICs) which can greatly amplitfy synaptic input (Lee and Heckman, 2000). 
Persistant currents are facilitated by monoamine input from the brainstem neurons 
(Hounsgaard and Kiehn, 1985) whose discharge is dependent on behavioral and arousal state 
(Jacobs et al., 2002). Given that monoamine input is increased during locomotion and with 
increasing level of arousal, it seems reasonable to speculate that MN PICs may play a role in 
defining motor output during postural perturbations and may account for changes in H-reflex 
amplitude. Hence, potential changes in MN membrane potential due to a change in behavioral 
and arousal state between standing position and postural perturbations cannot be ruled out.  
Phase-dependent changes in H-reflex amplitude during gait has also been attributed to changes 
in the level of PSI of Ia afferents (Faist et al., 1996; Mummidisetty et al., 2013), along with 
other postsynaptic mechanisms such as reciprocal Ia inhibition and recurrent inhibition which 
may be involved (Petersen et al., 1999; Lamy et al., 2008). 
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H-reflex modulation was also studied in relation to postural stability. Indeed, when 
postural conditions become more challenging (e.g. during standing on an unstable surface), a 
decrease in SOL H-reflex is observed (Earles et al., 2000). Also, amplitude of SOL H-reflex 
(as well as H-reflex in gastrocnemius medialis) was larger when a standing subject swayed 
forward compared to a backward sway (Tokuno et al., 2008). It was suggested that presynaptic 
inhibitory mechanisms were responsible for H-reflex modulation observed during postural 
tasks and these mechanisms may also be involved in the modulation observed in the present 
study. Furthermore, as is the case with gait, supraspinal centers such as the corticospinal 
(Taube et al., 2006) and vestibulospinal tract (Hlavacka et al., 1999; Horak and Hlavacka, 
2002; Inglis et al., 1995; Horak et al., 2002) also contribute to postural reactions to external 
perturbation, together with somatosensory afferents (Creath et al., 2008). The reticulospinal 
system has also been involved in similar feedback mechanisms in animal models (Stapley and 
Drew, 2009), and also in humans. It was found that when repeated balance perturbations are 
used in healthy subjects, amplitude of postural response induced in the first trial are 
significantly larger than in subsequent trials, which is known as the first trial effect (Allum et 
al., 2011), and reticulospinal system was suggested to contribute to this response (Campbell et 
al., 2013). Although the latter effect is not likely to contribute to the H-reflex modulation 
reported here, due to the average of several H-reflexes induced during repeated balance 
perturbation, input from the reticulospinal tract might nonetheless be involved.  
In the present study, the finding that the initial changes in H-reflex amplitude 
resembled to stretch reflex EMG responses but were then inverted (Fig. 2B), suggests the 
involvement of central mechanisms at that time-point, possibly, responsible for changes in 
reflex gains and thresholds, in either tilt direction. Analysis of correlation between H reflex 
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and EMG responses suggests some task-dependent differences in the central control strategies 
of responses to perturbation.  
To conclude, H-reflex amplitude is modulated at the spinal cord level during forward 
and backward tilts. This modulation is induced before changes in EMG level, suggesting the 
involvement of central mechanisms in postural responses to perturbations of body balance. 
These mechanisms may include pre- and postsynaptic modulation of excitability of 
motoneurons by supraspinal and spinal mechanisms as well as modulation of afferent 
feedback (reflexes) to motoneurons. In future studies, relative contributions of the mechanisms 
underlying postural control would permit a better understanding of balance control and lead to 
a more precise assessment of balance deficits in subjects with lesions to the central nervous 
system. 
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5.2.1 Avant-propos 
 
 
Les auteurs de l’article « Contribution of presynaptic inhibition to the induction of postural 
responses following balance perturbation » sont dans l’ordre Zoé Miranda et Dorothy 
Barthélemy. Cet article sera prochainement soumis à la revue Journal of Physiology.   
 
 
 
 
 
 
L’auteure principale confirme sa participation à la mise au point du protocole de recherche, à 
la collecte, l’analyse et l’interprétation des données, de même qu’à la rédaction de cet article. 
Dr Dorothy Barthélemy a encadré l’ensemble du processus et a révisé le manuscrit.  
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5.2.2 Abstract 
Background: During unexpected perturbations, sensory inputs are integrated in the central 
nervous system to generate appropriate postural responses. Presynaptic inhibition is thought to 
play an important role in modulating such sensory transmission. Here, we assessed the 
modulation of presynaptic inhibition during perturbations of balance. Methods: Subjects 
(n=13, 25±4 yrs) stood upon a platform that could be randomly tilted forward or backward. To 
estimate presynaptic inhibition, we quantified: A) heteronymous Ia facilitation of the SOL H-
reflex evoked by femoral nerve (FN) stimulation and B) the long latency depression of the 
SOL H-reflex evoked by common peroneal nerve (CPN) stimulation (D2). The tibial nerve 
was stimulated alone (test) or conditioned by FN or CPN at different delays with respect to tilt 
onset (pre-tilt, 50, 75, 100 and 200 ms post-tilt). Conditioned H-reflexes obtained at each 
perturbation delay were compared to conditioned H-reflex values obtained in standing position 
(control). Results: During quiet standing, SOL H-reflex depression induced by CPN was 
85+/-15% of the test reflex value, and the SOL H-reflex facilitation induced by FN was 110+/-
14%. During backward tilt, H-reflex depression from CPN is decreased at 75 and 100 ms and 
H-reflex facilitation from FN is increased at the same delays suggesting a decrease in 
presynaptic inhibition. A decrease in CPN-induced long term depression of the H-reflex was 
also observed during forward tilt at 75 and 100 ms, but no changes were observed in the FN-
induced facilitation. Conclusions: Results suggest that presynaptic inhibition is modulated 
during postural reactions. Decreased presynaptic inhibition could explain the increase in H-
reflex amplitude during forward tilt, but cannot explain the substantial decrease in H-reflex 
during backward tilt. Thus, presynaptic inhibition may not be directly involved in SOL 
activation/suppression, but might rather be decreased during tasks relying on unpredictable 
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sensory feedback to increase influence of proprioceptive input on spinal networks, as 
suggested in previous studies. Furthermore, the decrease in H-reflex amplitude during 
backward tilt might be better explained by specific postsynaptic mechanisms such as 
reciprocal inhibition.  
5.2.3 Introduction 
Reactive balance control involves the continuous central processing of afferent inputs 
from vestibular, visual and proprioceptive receptors and the integration of this input to 
generate an appropriate motor response. Presynaptic inhibition (PSI) has been shown to play 
an important role in controlling the sensory processing of information in humans and in animal 
models such as the cat (Rudomin and Schmidt, 1999a) and represents an efficient way of 
gating sensory inflow from afferent terminals before reaching spinal neurons (Stein, 1995).  
Presynaptic inhibition is produced by inhibitory spinal interneurons with GABAergic axo-
axonic synapses that depolarize primary afferent terminals (primary afferent depolarization), 
and lead to decreased transmitter release from afferent terminals and decreased neural 
transmission to the motoneurons (Eccles et al., 1964; Schmidt, 1971). Such modulation of 
afferent input is thought to enhance contrast between background information and 
behaviorally relevant sensory inputs (Rudomin and Schmidt, 1999b; Frerking and Ohliger-
Frerking, 2006).  
Presynaptic inhibition is thought to be a key mechanism in postural control in humans, 
as supported by previous studies that assessed transmission in the monosynaptic pathway 
using the SOL H-reflex. Decreased amplitude of H-reflex was observed when subjects were 
asked to perform challenging tasks, for example walking on a narrow beam (Llewellyn et al., 
1990) or during the performance of an inverted-pendulum balancing task (McIlroy et al., 
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2003).  Modulation of presynaptic inhibition onto Ia afferents has been proposed to be the 
most likely mechanism behind this task-related modulation in H-reflex gain (Capaday and 
Stein, 1986; Katz et al., 1988; Goulart et al., 2000). Other studies looked more specifically at 
the involvement of presynaptic inhibition in postural control. Work by Kitano et al. (2009) has 
shown that after performing a continuous series of plantar and dorsi-flexion on a balance 
board, presynaptic inhibition was increased by 50% while H-reflex amplitude was decreased 
by 59%. This increased presynaptic inhibition would serve to reduce unexpected reflex 
activity and postural over-corrections in order to maintain balance (Diener et al., 1983). 
Together, these experiments have built a solid body of evidence to support that presynaptic 
inhibition is likely increased with increasing degree of postural instability (Capaday and Stein, 
1987; Katz et al., 1988). However, this effect might be counterproductive in postural tasks 
relying heavily on proprioceptive cues, such as rapid corrections following unexpected 
postural perturbations. Given that somatosensory information is critical for the timing of 
postural corrections after an unexpected perturbation (Stapley et al., 2002), the facilitation of 
this sensory transmission could be an important component to the induction of appropriate 
postural responses. Previous data from our laboratory showed that the SOL H-reflex is 
strongly modulated during postural responses following forward and backward tilts (Pham et 
al., submitted). Changes in H-reflex amplitude occur rapidly after perturbation and vary 
depending on the direction of the tilt, being increased during forward tilt and strongly 
decreased during backward tilt.  We thus hypothesize that presynaptic inhibition should be 
reduced at the onset of unexpected forward and backward platform tilts in order to heighten 
the transmission of sensory inputs critical to the induction of appropriate postural responses.  
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5.2.4 Materials & Methods 
13 young adults (8 women and 5 men) with an average age of 25 ± 4 years and no 
history of neurological or orthopedic disorder participated in this study. All subjects gave 
informed written consent to the experimental procedure which was approved by the local 
Ethics Committee (Center for Interdisciplinary Research in Rehabilitation of Greater 
Montreal) and in accordance with the Declaration of Helsinki. Experiments consisted of three 
sessions of four hours that were separated by at least 3 days. 
 
Experimental setup  
Participants stood on a force platform (Smart Equitest® version 8.1.0m, NeuroCom) 
and were instructed to stand with their weight equally distributed between their feet and their 
arms hanging freely at their sides while looking in front of them. Position markers on the 
platform indicated the proper foot placement with a horizontal line crossing the internal and 
external malleoli. The subject’s position was verified regularly throughout the 
experimentation. Randomized perturbations of the base of support (18” X 18”) were induced 
by tilting the platform 8 degrees forward or backward over a 400 ms period (speed of 20°/s). 
Although perturbations of this magnitude only produced a slight imbalance, subjects were 
secured with a safety harness to prevent any potential falls.  The axis of rotation was parallel 
and aligned to the right and left malleoli. Perturbations were induced at each 15 to 20 seconds. 
Ample resting periods were given throughout the experimental session to prevent fatigue.  
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EMG recording 
Electromyographic (EMG) activity was recorded from the soleus (SOL), tibialis 
anterior (TA), vastus lateralis (VL) and biceps femoris (BF) muscles using surface electrodes 
(Ag-AgCl electrodes, Blue Sensor) and following guidelines described by SENIAM (Hermens 
et al., 2000). The amplified EMG signals were bandpass filtered (10 Hz to 1KHz), sampled at 
2 KHz and stored on a computer for on-line and off-line analyses (CED 1401 with Signal 
software, Cambridge Electronic Design Ltd, Cambridge, UK).  
 
Electrical stimulation  
SOL H-reflexes. The SOL H-reflex was evoked by stimulating the tibial nerve (TN) 
through a monopolar electrode (1 ms rectangular pulse) in the popliteal fossa (constant-current 
stimulator model DS7A, Digitimer, UK). The indifferent electrode was placed proximal to the 
patella. The stimulating electrode was held under constant pressure and position using a rubber 
strap. At the beginning of each session, a full H-reflex/M-wave recruitment curve was 
obtained in standing position. The stimulus intensity was increased in increments of 2 mA 
starting below H-reflex threshold up until maximal H-reflex response followed by increments 
of 10 mA to reach the maximal motor response (Mmax). The size of the H-reflex was measured 
as the peak-to-peak amplitude and was expressed as a percentage of Mmax. It has been 
demonstrated that the susceptibility of the H-reflex to conditioning inputs depends on the size 
of the control reflex (Crone et al. 1990), therefore the size of the control SOL H-reflex was 
maintained at 15% of Mmax throughout all experiments. As the length of the muscle varied 
between the different time points tested (Frigon, 2007), Mmax was retested at each perturbation 
delay in both forward and backward tilts and the control H-reflex in each condition was 
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adjusted to remain at 15% of its corresponding Mmax value. To ensure that changes in the 
amplitude of the test H-reflex were not due to a change in the position of the stimulating 
electrode with respect to the nerve, a second conditioning stimulus was administered 60 ms 
after the test H-reflex to evoke an M-wave at 40% of the Mmax. The constancy of that 40% M-
wave was used to monitor the stability of the stimulation (Knikou, 2008).  
 
Assessment of presynaptic inhibition 
Modulation of presynaptic inhibition of Ia afferents was assessed by two different protocols.  
D2 inhibition (sensory evoked PSI)  
The SOL H-reflex was conditioned by a stimulation of the CPN at longer inter-
stimulus intervals (ISIs) than those applied when investigating reciprocal inhibition (2-3 ms; 
Crone et al. 1987). Indeed, CPN conditioning of the SOL H-reflex produces a second peak of 
inhibition at ISIs of 15-20 ms (termed D1 inhibition) and a third inhibition appears at longer 
ISIs around 60ms, termed D2 inhibition (Mizuno et al. 1971). Although both D1 and D2 are 
thought to be mediated by presynaptic inhibition of Ia afferents to SOL MNs, D2 inhibition is 
thought to have better reproducibility between experimental sessions and be less likely to be 
contaminated by postsynaptic inhibition which can last between 20 and 30ms (Baldissera et al. 
1981; Lundbye-Jensen and Nielsen, 2008). For these reasons, D2 inhibition was assessed in 
this study. The CPN was stimulated (1ms rectangular pulse) by bipolar surface electrodes 
placed distal to the head of the fibula. The optimal stimulation site was determined as being 
where the TA motor threshold was lower than that of the peroneal muscles by palpating the 
tendon of the peroneal and TA muscles for a contraction. The stimulation intensity was 
adjusted to 1.1xMT and the TA M-wave was monitored throughout the experimentation to 
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the threshold for the motor response in the VL muscle (1.1 x MT; Fig. 2F). The VL M-wave 
was monitored throughout the experiment to ensure consistency of the conditioning 
stimulation. In each experiment, a time course of the effect of the FN facilitation on the SOL 
H-reflex was obtained (Fig. 1B; Hultborn et al. 1987a,b). The ISI between the test H-reflex 
and the conditioning FN stimulation ranged between -8.5 ms and -5 ms with steps of 0.5 ms, 
where a negative inter-stimulus interval signifies that the conditioning stimulation was applied 
after the test stimulation. FN stimulation is delivered after TN stimulation because of the 
proximity of the FN to the spinal cord and so afferent input from FN stimulation would reach 
the spinal cord earlier than input from TN stimulation, and too soon to assess presynaptic 
inhibition. In a random sequence, 10 responses were obtained for each ISI and the average of 
conditioned H-reflex amplitudes was compared to the test reflex amplitude. The earliest 
interval at which the conditioned reflex was 10% larger than the test reflex, was chosen as the 
optimal delay for the subject. Figure 1B shows a typical time course of the effect of FN 
stimulation on the SOL H-reflex. Hultborn et al. (1987a) have provided experimental evidence 
that the short-latency facilitation of the SOL H-reflex produced by stimulating FN Ia afferents 
is the result of a monosynaptic heteronymous Ia excitatory postsynaptic potential (EPSP). The 
first 0.5 of this heteronymous facilitation is mediated by a monosynaptic pathway and depends 
only on the size of the conditioning monosynaptic Ia EPSP (Hultborn et al. 1987a,b). Provided 
that the FN stimulation remains constant (1.1xMT), an EPSP of constant size should be 
elicited in the MNs leading to a constant reflex facilitation, unless presynaptic inhibition of 
heteronymous Ia fibers from the quadriceps onto SOL MNs has changed. The FN facilitation 
of the SOL H-reflex was thus used to assess the level of ongoing presynaptic inhibition.  
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FN facilitation reflects the level of ongoing presynaptic inhibition whereas D2 
inhibition reflects presynaptic inhibition evoked by peripheral nerve stimulation (sensory-
evoked PSI). Together these two measures provide independent and complementary 
information about PSI.  
 
 Experimental procedures  
PSI was assessed in standing position and at different delays with respect to the onset 
of the perturbation: pre-perturbation and 50, 75, 100 and 200 ms post tilt onset. Each 
experimental session began with the placement of the stimulating electrodes for the TN (test 
H-reflex) and the recruitment curve for the H-reflex and M-wave was recorded in standing 
posture. Next, the location of the electrodes for the CPN (D2 inhibition) and FN 
(Heteronymous Ia facilitation) was determined and the intensity and delay between the test 
and conditioning stimuli were established while the subjects stood on the motionless platform. 
Presynaptic inhibition was assessed in standing position on the motionless platform as well as 
during perturbations at each of the targeted delays and direction. The stimulation protocol 
consisted of a pseudo-randomized sequence of 55 stimulations containing, where a single 
delay and direction was targeted:  10 test H-reflexes at the targeted delay/direction, 10 H-
reflexes conditioned with CPN stimulation at the same targeted delay/ direction, 10 H-reflexes 
conditioned with FN stimulation still at the same delay/direction and 25 controls made up of 
20 randomized upward and downward tilts without stimulation as well as 5 stimulations 
administered 2 seconds after tilt-onset.  
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ms window used to measure H-reflex amplitudes was also obtained for each muscle in each 
condition (pre-pertubation, 50, 75, 100 and 200 ms post-tilt). To determine the level of 
contraction at each of the perturbation delays, the mean EMG value was expressed as a 
percentage of the maximal level of EMG activity obtained for the muscle. Co-contraction and 
co-activation indices between SOL-TA and SOL-VL were calculated for each perturbation 
delay and direction  according to the following formula (Warnica et al., 2014) :  
ܥܥܫ = ൬ ܮ݋ݓ݁ݎܧܯܩܪ݅݃ℎ݁ݎܧܯܩ൰  ݔ (ܮ݋ݓ݁ݎ ܧܯܩ + ܪ݅݃ℎ݁ݎ ܧܯܩ) 
Lower EMG and higher EMG represent the muscles with the lower and higher percentage of 
maximal EMG activation at a given perturbation delay, between each muscle pair (SOL-TA 
and SOL-VL) (Warnica, Weaver et al. 2014).  
 
Data Analysis 
Characterization of conditioned H-reflex amplitude during standing and during platform tilt 
Peak-to-peak amplitudes of conditioned and unconditioned H-reflexes were measured 
within a 30 ms window (between 25 and 55ms) after onset of TN stimulation for each trial. 
Conditioned H-reflexes were then expressed relative to the unconditioned H-reflex size to 
determine H-reflex facilitation/inhibition.  
To assess differences in the level of presynaptic inhibition between the stable condition 
(standing) and the different delays with respect to the onset of perturbation, differences 
between the amplitudes of the conditioned H-reflexes in the perturbation condition and the 
conditioned H-reflexes obtained in standing position (control) were calculated. Thus 
modulation of presynaptic inhibition during perturbation is expressed as percentage difference 
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from control values, where a positive difference reflects an increase of SOL H-reflex 
amplitude and a negative value represents a decrease in Sol H-reflex amplitude. 
Statistics 
Differences between the size of conditioned H-reflex obtained at each perturbation 
delay and standing position were evaluated. After normalization of the differences for each 
delay, their averages were compared to zero by a One-Sample t-test. For each pair (H-reflexes 
at a given delay and H-reflexes in a control condition), the difference was considered 
statistically significant for a p-value<0.05. Correlation between co-contraction indices at each 
perturbation delay and the corresponding change in presynaptic inhibition level was assessed 
by a Pearson correlation coefficient. A statistically significant correlation between the two 
measures was determined for p-values< 0.05.   
5.2.5 Results  
D2 inhibition (sensory evoked PSI) 
The optimal ISI to induce facilitation ranged between 60 and 90 ms for all subjects. 
The average size of D2 inhibition observed in standing position for all subjects was 85+/-15% 
of the unconditioned H-reflex size. Figure 3A shows the modulation of D2 inhibition during 
forward and backward tilt for a single subject. Prior to the perturbation (pre) D2 inhibition was 
similar to that obtained during standing in the control condition (conditioned H reflex is equal 
to 75.9 % of the test H reflex during the pre condition vs 98.3% for standing). At 75 and 100 
ms after onset of forward tilt, D2 inhibition was greatly decreased and facilitation was 
observed (162.9% for 75 ms and 158.7% for 100 ms), This decreased D2 inhibition was also 
observed during backward tilt (193.2% for 75 ms and 208.9% for 100 ms), This modulation is 
reflected in the group data (Fig. 3B), where values of D2 inhibition obtained at delays of pre, 
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50, 75, 100 and 200 ms are compared to D2 inhibition obtained during the standing condition. 
More precisely, values plotted on the histogram correspond to the difference between the level 
of D2 inhibition observed at each perturbation delay and the values obtained in standing 
position. A decrease in D2 inhibition is reflected by positive histogram bars whereas an 
increase in D2 inhibition is shown as negative bars on the histogram. In the pre condition D2 
inhibition is unchanged, compared to standing value (increase of 3±9%; p=0.381). Similarly, 
no change is observed during forward tilt at 50 ms ((33± 22%, p=0.247), However at 75 and 
100 ms during forward tilt, D2 inhibition is decreased by 77±37% (p=0.016) and 37±14% 
(p=0.025), respectively. At 200 ms, D2 inhibition returned to control level (3±11%; p=0.778). 
During backward tilts, D2 inhibition was unchanged at 50 ms (6±10 %, p=0.513) and at 75 ms 
(46±25 %, p=0.085) when compared to standing value..However, D2 inhibition is significantly 
decreased by 83±33 % (p=0.011) at 100 ms during backward tilts . Finally, at 200 ms during 
backward tilts, D2 inhibition is not significantly different from standing value (47.2±36 %, 
p=0.270). Comparison with H-reflexes obtained at 200 ms in the backward tilt condition is 
rendered difficult as an H-reflex could only be triggered in 3 subjects out of 13. Although the 
mean of the 3 subjects shows facilitation, the variability is large and interpretation of results 
obtained at 200 ms during backward tilt is thus not possible. Inability to induce H-reflex at 
200 ms during backward tilt was also shown previously (Pham et al, in revision) 
Overall, although a tendency for decreased D2 inhibition is observed at all of the 
perturbation delays tested, D2 inhibition is significantly decreased at 75 and 100 ms after 
onset of forward tilt and at 100 ms during backward tilt. 
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Heteronymous Ia facilitation of SOL H-reflex by the FN 
During standing, facilitation of SOL H-reflex was obtained at ISIs that ranged from -
8.5 to -5 ms and the average facilitation of the SOL H-reflex induced by FN stimulation was 
110+/-14% of the unconditioned H-reflex size. Figure 4 A illustrates the size of reflex 
facilitation obtained for a single subject in the ‘pre’ condition and at 75 and 100 ms after tilt-
onset in backward and forward perturbations.  For this subject, FN stimulation did not induce 
H-reflex facilitation in the ‘pre’ condition (84% of unconditioned H reflex amplitude vs 95.5% 
for standing), but). FN-induced facilitation was clearly present during backward tilt where 
facilitation was increased to 201.2% and 117.8% of unconditioned H-reflex amplitude, at 75 
and 100ms after onset of a backward tilt, respectively. In forward tilts, the size of FN-induced 
facilitation reached 126.4% and 168.8% at 75 and 100 ms post-tilt, respectively. Figure 4B 
shows group data changes of the FN-induced facilitation at each perturbation delay: 50, 75, 
100, and 200 ms compared to values obtained in standing position. As explained in figure 3B, 
the histogram shows the differences between the level of FN-induced facilitation at each 
perturbation delay with respect to standing values. An increase in facilitation is shown as a 
positive bar on the histogram, whereas a level of facilitation inferior to standing values is 
represented by a negative bar on the histogram.  The figure shows that FN-induced facilitation 
is unchanged between the control and ‘pre’ condition (change of 0.46 ±7 %; p=0.951). During 
forward tilts, no significant changes were observed in FN-induced facilitation for any of the 
tested perturbation delays (p>0.05 for all delays).During backward tilts, FN-induced 
facilitation is still unchanged at 50 ms (3±7%, p=0.666), but is significantly increased at 75 ms 
after tilt onset (19±10 %, p=0.046). Furthermore, FN-induced facilitation is not significantly 
different from control values at 100 ms (26± 3 %, p=0.115) and 200 ms (30± 37%, p=0.459). 
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At the latter delay H-reflex could only be induced in 3 subjects.  Overall, although a tendency 
is observed for increased facilitation at the majority of delays tested, during backward or 
forward tilts, FN facilitation of the SOL H-reflex is only significantly increased at 75 ms 
during backward tilt whereas no significant changes were observed at any of the delays tested 
during forward tilt.  
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Co-contraction 
The level of presynaptic inhibition has been shown to be influenced by co-contraction 
of SOL and TA muscles (Nielsen and Kagamihara 1993) and co-activation between VL and 
SOL (Hultborn, 1987), and therefore could have an impact on the responses obtained during 
forward and backward tilts. Thus, correlation between presynaptic inhibition amplitude and 
the level of SOL-TA co-contraction and SOL-VL co-activation was assessed at each 
perturbation delay. Figure 5 shows the EMG activity in SOL, VL, TA and BF during 
backward (A) and forward (B) tilts in a representative single subject. In Figure 5A, a decrease 
in SOL activity and pronounced increase in VL and TA activity is observed following a backward tilt, 
whereas in Figure 5B, SOL EMG activity is increased and TA and VL remain silent following a 
forward tilt. Co-contraction between TA and SOL and co-activation between SOL-VL are 
highlighted within the dotted boxes (Fig 5A-B). In order to quantify the level of contraction in 
each muscle throughout the perturbation, the mean background EMG of SOL, TA and VL was 
calculated within a 30 ms window at each delay tested during forward and backward tilt (see 
method). Figure 6 shows the level of EMG activity for each muscle at all delays tested for all 
subjects. Calculation of co-contraction index (CCI) between SOL and TA quantifies the 
observations of Figure 6. In the standing condition, there is little co-contraction between SOL 
and TA and the CCI is relatively low (CCI=1.07±0.37). CCI remained at low levels in the pre 
condition (CCI=1.3±0.44) and at the onset of forward tilt at 50 ms (CCI=2.4±0.6). An increase 
in co-contraction between SOL and TA occurred at 75 ms (CCI=6.5±1.9), where TA EMG 
activity became larger than that of the SOL. At 100 and 200 ms, SOL EMG activity was 
greatly increased with respect to TA, and co-contraction was still observed at 100 ms 
(CCI=6.4±2), but was decreased at 200 ms (CCI=3.4±0.88). During backward tilt, EMG 
activity in the SOL is greater than in the TA at 50 and 75 ms, with increasing co-contraction at 
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Correlations between the degree of co-contraction/co-activation (TA-SOL and VL-
SOL) and amplitude of heteronymous Ia facilitation and D2 inhibition were then assessed, 
During forward tilt, there was no correlation between VL-SOL co-activation and with D2 
inhibition (r=0.585; p=0.223) or with heteronymous Ia facilitation (r=0,450, p=0,370). 
Similarly, correlations were not significant between TA-SOL co-contraction and D2 inhibition 
(r=0,801, p=0.055) or with heteronyous Ia facilitation (r=0.363, p=0,479). During backward 
tilt, there was no correlation between SOL-VL co-activation and D2 inhibition (r=0,597, 
p=0,211) or with heteronymous facilitation (r=0,558, p=0, 250). However a strong correlation 
was observed during backward tilt where TA-SOL co-contraction was found to be correlated 
to both D2 inhibition (r=0.922, p=0.009) and heteronymous facilitation (r=0,884, p=0.02),  
where a larger co-contraction was correlated to a greater facilitation from FN to SOL H-reflex 
and a smaller inhibition (even facilitation) induced by CPN to SOL H-reflex. Thus, co-
activation between VL and SOL did not have an influence on of the level of PSI, whereas co-
contraction between TA and SOL was directly correlated to measures of PSI during backward 
tilt, but was not correlated to measures obtained during forward tilt.  
5.2.6 Discussion 
The key finding of this study was that a decrease in D2 inhibition was observed at the 
onset of postural responses to unexpected forward and backward perturbations, when 
compared to the level observed in stable standing position. Increase in heteronymous Ia 
facilitation was also observed during forward tilt but no changes were observed during 
backward tilt. Taken together, these findings suggest that the level of PSI is decreased at the 
onset of perturbation in healthy subjects. Thus presynaptic inhibition may not be directly 
involved in modulation of SOL motoneuronal excitability during perturbation -especially 
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during backward tilt where excitability of SOL motoneurones is strongly decreased, but 
reduced presynaptic inhibition might enable increased proprioceptive feedback at key delays 
after onset of perturbation and prior to onset of postural responses, which is an important 
component in reactive balance control. However, different methodological factors need to be 
taken into account in interpreting these findings and are discussed in the following paragraphs.   
Changes in spinal excitability and presynaptic inhibition 
The modulation of PSI onto Ia afferents has been suggested to be the most likely 
mechanism behind the task-related modulation of SOL H-reflex gain in studies evaluating the 
relationship between reflex excitability and postural task complexity (Trimble & Koceja 1994, 
2001; Gruber et al. 2007 b; Taube et al. 2007a,b) as well as during locomotion (Capaday and 
Stein 1987). Previous work from our laboratory has shown that H-reflex amplitude is 
modulated in a time and direction-dependent manner during forward and backward postural 
perturbations (Pham et al. 2014, submitted). However, the direction-dependant modulation of 
H-reflex amplitude does not, in this condition, appear to be controlled at a presynaptic level 
because modulation of presynaptic inhibition did not differ between perturbation directions. 
Our results indicate that presynaptic inhibition is decreased prior to the onset of functional 
postural responses at 75 and 100 ms following a perturbation, regardless of the direction of the 
perturbation and despite an increase in co-contraction between SOL and TA at those time 
points. The decrease in presynaptic inhibition observed during forward perturbations is 
consistent with the increase in H-reflex amplitude but cannot explain the decrease in H-reflex 
amplitude observed in backward tilt.  
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Modulation of presynaptic inhibition and co-contraction  
Results from this study demonstrate that the level of co-contraction during forward tilts 
does not have an impact on the level of presynaptic inhibition in this condition but that co-
contraction indices in backward tilts are correlated to the decrease in presynaptic inhibition. 
However these observations are contrary to those reported by Nielsen and Kagamihara (1993) 
who showed that presynaptic inhibition is increased during co-contraction, and that this 
relationship is a key characteristic of presynaptic inhibition. Furthermore, SOL EMG analysis 
during backward perturbation reveals an important decrease in EMG activity, alongside an 
important decrease in H-reflex amplitude reported previously (Pham et al, submitted). 
Together, these observations suggest that decreased presynaptic inhibition measured by D2 
inhibition and heteronymous Ia facilitation is not responsible for the modulation of H-reflex 
amplitude during backward tilts, although it might contribute to the modulation of H-reflex 
during forward tilt. Due to decrease in SOL EMG and concurrent increase in TA EMG (Fig 6), 
these results further suggest that H-reflex modulation during backward tilt is likely mediated 
by postsynaptic mechanisms. Future studies involving TMS would help confirm that 
postsynaptic mechanisms are involved in these changes. Indeed, if the inhibition occurs at 
postsynaptic level, descending corticospinal volley, which are not subjected to presynaptic 
inhibition (Pierrot-Deseilligny and Burke., 2012) should also be reduced.  
If presynaptic inhibition can’t explain the H-reflex modulation observed during 
backward tilt, reciprocal inhibition induced by TA sensory afferents via Ia inhibitory 
interneurons could be involved in the induction of postural responses. Reciprocal facilitation 
(via inhibition of Ia interneurons) could also contribute to the modulation observed during 
forward tilts, as SOL activity is facilitated while that of the TA is inhibited. Inversely, an 
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increase in reciprocal inhibition may underlie the decrease in H-reflex amplitude observed in 
backward tilts, where SOL activity is inhibited and TA activity is facilitated.  
Methodological considerations  
Although heteronymous Ia facilitation and D2 inhibition assess different Ia afferent 
pathways converging onto SOL MNs, whereby the former provides an estimate of ongoing 
presynaptic inhibition acting on heteronymous Ia afferents (Hultborn et al., 1987b; Hultborn et 
al., 1987a) and the latter directly assesses the excitability of PAD INs (Mizuno et al., 1971), 
previous work suggests that presynaptic inhibition of heteronymous Ia afferents to SOL MNs 
is modulated by the same subset of PAD INs. Although a change in the level of presynaptic 
inhibition should be reflected similarly in both methods (Lundbye-Jensen and Nielsen 2008), a 
discrepancy between the responses obtained by these two techniques has been previously 
reported in functional motor tasks including during stance (Katz, 1988 Myrnark et al 1997, 
Faist 1996) and in locomotion (Faist 1996). In these studies, an increase in presynaptic 
inhibition was suggested by a decrease in heteronymous Ia facilitation however D1 inhibition 
was either maintained or decreased. In an attempt to explain these differences, the authors 
argued that sustained or decreased D1 inhibition might reflect an occlusion in presynaptic 
pathways (Capaday et al 1995 Faist 1996). In the present study, heteronymous Ia facilitation 
was not decreased in either backward or forward perturbations. This facilitation was either 
maintained (forward tilt) or increased (backward tilt), which in the latter case was consistent 
with changes in D2 inhibition (suggested as being more reliable than the D1 inhibition, see 
introduction). Together these observations strongly suggest a decrease in persynaptic 
inhibition in backward tilts whereas presynaptic inhibition appears to be maintained during 
forward tilts. However, this disparity could also reflect a change in recruitment reflex gain 
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(input-output relation of the test H-reflex) (Pierrot-Deseilligny and Mazevet, 2000). The only 
way to control for changes in SOL αMN recruitment gain, would be to confirm results 
obtained, with the compound H-reflex in single motor units using PSTHs but such is not 
possible in this task given the magnitude of the muscle contraction.  
Contribution of PSI to postural control  
As stated previously, the level of presynaptic inhibition is believed to increase with the 
degree of postural instability (Capaday & Stein 1987; Nielsen & Kagamihara 1992). Stein and 
Capaday (1988) have suggested that reduced SOL H-reflex gain due to increased PSI may 
prevent over-compensation to environmental changes and contribute to postural stability. 
Llewellyn et al. (1990) propose that when balance is challenged, proprioceptive gain is 
increased as a means to provide greater sensory feedback to supraspinal areas but that 
increased gain in the segmental stretch reflex arc could lead to greater instability and so is 
compensated for by increased presynaptic inhibition. Suppression of afferent inflow via 
increased presynaptic inhibition may also serve the purpose of concentrating relevant sensory 
inputs by inhibiting those which are not fundamental to the task (Rudomin and Schmidt, 
1999a). This strategy may be used by the CNS to focus sensory feedback during challenging 
balance task when a postural strategy can be established prior to the task. Although subjects 
cannot predict the direction of the perturbation in this paradigm, one can suppose that the CNS 
is in a state of heightened anticipation for an eventual perturbation, a state which differs 
substantially from quiet stance. Hence, in anticipation of a perturbation, the level of 
presynaptic inhibition could be increased so as to prioritize input pertinent to perturbation 
parameters, however no change in the level of presynaptic inhibition was observed between 
quiet stance and pre perturbation. Overall, this suggests that when a postural strategy cannot 
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be determined ahead of time, the CNS might be reliant on sensory feedback in order to adapt 
the postural responses to the parameters of the perturbation and may therefore favor the 
reweighing of sensory information at the postsynaptic level. One can suppose that increased 
proprioceptive feedback via a decrease in presynaptic inhibition following onset of a 
perturbation, would be beneficial when rapid and subtle adjustments in posture are required 
and cannot be anticipated. Previous studies have shown that sensory feedback is crucial to the 
appropriate timing and magnitude of muscular activity during locomotion in cats and humans. 
The decrease in presynaptic inhibition observed at 75 and 100 ms in downward and upward 
tilts may therefore represent a strategy to heighten the contribution of afferent sensory input to 
muscle activation, when sensory information is necessary in order to adapt muscular activity 
to the parameters of the task and when pertinent sensory information cannot be determined 
prior to the perturbation. Another possible interpretation, brought forward by Rudomin and 
Dutton in their earlier publications is that while presynaptic inhibition leads to a decrease in 
amplitude of sensory inputs, it also favors greater stability in sensory transmission (Rudomin 
and Dutton, 1969b, a). In keeping with this explanation, greater sensory feedback is likely 
prioritized over stable sensory transmission when relevant inputs for the task in question 
cannot be determined ahead of time. Thus, during unexpected postural perturbations, relevant 
sensory inputs are likely selected at the postsynaptic level. 
 
In conclusion, our results show that presynaptic inhibition is decreased prior to the 
onset of postural responses in both perturbation directions. A decrease in presynaptic 
inhibition may be an important component to reactive balance control when rapid postural 
adjustments are necessary. However, these results also show that presynaptic inhibition is not 
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directly involved in the direction-dependent modulation of H-reflex amplitude during a 
perturbation. 
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Chapitre 6 : Discussion 
6.1 Bref retour sur les résultats  
Les objectifs principaux de ce mémoire étaient 1) d’évaluer le décours temporel de 
l’excitabilité spinale à l’aide du réflexe H du SOL lors d’une perturbation d’équilibre et de 2) 
démontrer la modulation de l’IP au cours de la perturbation, ce qui pourrait expliquer les 
changements survenant au niveau de l’excitabilité spinale sous-tendant l’induction des 
réactions posturales appropriées. 
Nous avions formulé les hypothèses selon lesquelles le réflexe H serait modulé en 
fonction de la direction de la perturbation et que l’IP serait diminuée dès le début de la 
perturbation pour faciliter l’intégration des entrées sensorielles pertinentes et ainsi induire les 
réactions posturales appropriées selon la direction de la perturbation en cours.  
Les résultats de la première étude démontrent que le réflexe H du SOL est modulé en 
fonction de la direction de la perturbation et que ces changements d’excitabilité spinale 
précèdent les changements observés dans l’activité EMG du SOL, permettant de regagner 
l’équilibre. Les réponses posturales observées lors d’une perturbation vers l’avant impliquent 
une augmentation d’activité EMG au niveau du SOL (251.7 ± 128.1 %) survenant à 130.4 
±24.8 ms alors qu’une perturbation vers l’arrière mène à une diminution d’activité EMG (-
53.6 ± 24.0 %) à partir de 135.0 ± 26.1 ms. Une facilitation significative du réflex H en 
perturbation vers l’avant est observée à partir de 100 ms et précède l’augmentation d’activité 
EMG au niveau du SOL. De même, la diminution d’activité EMG observée en perturbation 
vers l’arrière est précédée d’une diminution significative du réflexe H (75 ms pour le réflexe H 
vs 135.0 ± 26.1 ms pour l’EMG du SOL). Ainsi, les changements observés au niveau du 
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réflexe H précèdent les réponses posturales observées au niveau du SOL, et vont dans la même 
direction que l’activité EMG. Afin d’évaluer si la modulation du niveau d’EMG de base 
pourrait à elle seule expliquer la modulation observée au niveau de l’amplitude du réflexe H, 
nous avons évalué la corrélation entre l’amplitude du réflexe H et le niveau d’activité EMG à 
chacun des délais. Nous avons aussi corrélé l’amplitude du réflexe H à différents niveaux de 
contraction isométrique volontaire effectués en position debout et correspondant aux différents 
niveaux d’activations observés au cours d’une perturbation. Ainsi, nous pouvons déterminer 
les changements d’amplitude du réflexe H qui sont spécifiques à la tâche étudiée (perturbation 
vs station debout). Ces évaluations ont révélé que les amplitudes du réflexe H en perturbation 
vers l’arrière n’étaient pas corrélées au niveau d’activité EMG de base au cours de la 
perturbation et étaient significativement plus basses que l’ensemble des amplitudes 
enregistrées aux différents niveaux de contraction volontaire, incluant en absence de 
contraction volontaire en position debout (voir Article #1, Figure 3). Ainsi, cette diminution 
d’amplitude du réflexe H est spécifique à la tâche de perturbation et suggère l’implication de 
mécanismes neuronaux centraux qui vont inhiber activement les MNs du SOL au cours de la 
perturbation et induire une importante inhibition de l’EMG du SOL. Une corrélation entre le 
niveau d’activité EMG et l’amplitude du réflexe H est toutefois présente en perturbation vers 
l’avant et l’amplitude du réflexe H pourrait être prédite uniquement par l’activité EMG 
obtenue au cours de la station debout (voir Article #1, Figure 3). Ainsi, les changements 
d’amplitude du réflexe H observés lors de la perturbation vers l’avant ne sont pas spécifiques à 
la tâche. Cependant, étant donné que l’amplitude du réflexe H du SOL est modulée avant tout 
changement au niveau de l’EMG, ces résultats suggèrent que des mécanismes centraux sont 
tout de même à l’origine de cette modulation. Ces résultats suggèrent donc que les 
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mécanismes au niveau du SNC qui sous-tendent l’induction des réponses posturales pourraient 
différer en fonction de la direction de la perturbation. 
Aussi, dans la 2e étude, nous voulions identifier les mécanismes derrière la modulation 
de l’amplitude du réflexe H au niveau du SOL. En raison de sa capacité à moduler la 
transmission au niveau des terminaisons des afférences primaires, nous avons ciblé le 
mécanisme d’IP dans le cadre de la deuxième étude. Les résultats de cette étude suggèrent 
qu’une diminution d’IP se fait en parallèle à la modulation du réflexe H démontré dans le 1er 
article et précède l’induction des réponses posturales fonctionnelles, suite à une perturbation 
d’équilibre et ce, indépendamment de la direction de la perturbation. En perturbation vers 
l’avant, une diminution d’inhibition D2 fut observée à 75 et 100 ms après le début de la 
perturbation par rapport aux valeurs obtenues en position debout, suggérant une diminution 
d’IP. Quant à elle, la facilitation hétéronyme Ia n’était ni augmentée ni diminuée dans cette 
condition. En perturbation vers l’arrière les résultats démontrent une diminution 
d’inhibition D2 et une augmentation de facilitation hétéronyme par rapport à la position 
debout aux délais de 75 et 100 ms respectivement suggérant également une diminution d’IP, et 
ce malgré une augmentation de co-contraction SOL-TA. Cette diminution d’IP pourrait 
expliquer l’augmentation dans l’amplitude du  réflexe H observée en perturbation vers l’avant, 
mais ne peut expliquer l’importante diminution du réflexe H en perturbation vers l’arrière.  
Ainsi, en accord avec notre hypothèse, l’IP ne serait pas directement impliquée dans la 
modulation de l’amplitude du réflexe H, principalement en perturbation arrière. Nous 
postulons que l’IP serait plutôt diminuée au cours de tâches nécessitant une rétroaction 
sensorielle plus importante afin d’accroître l’influence de l’entrée proprioceptive, telle que lors 
de l’induction de réponses posturales.  
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6.2 Relation entre les réponses posturales, le réflexe H et l’IP   
La modulation d’excitabilité spinale a été évaluée par l’induction du réflexe H chez 
l’humain lors de différentes tâches posturales (Hayashi et al., 1992; Koceja et al., 1993; 
Goulart et al., 2000; McIlroy et al., 2003; Kitano et al., 2009) et durant la locomotion 
(Capaday and Stein, 1986; Llewellyn et al., 1990). Cependant, aucune étude à notre 
connaissance, ne s’est intéressée aux modulations normales d’excitabilité spinale lors d’une 
réaction posturale induite par une perturbation inattendue chez le sujet sain : à quel moment 
est-ce que l’excitabilité spinale change à la suite d’une perturbation? Comment est-elle reliée à 
l’activité musculaire du SOL et à la direction de la perturbation? Quel mécanisme sous-tend 
ces changements? 
En accord avec l’étude de Nashner (1977) nous avons démontré l’induction de la 
stratégie de la cheville suite à une inclinaison de la base de support dans le plan 
antéropostérieur. Les deux premières réponses musculaires, soit le réflexe d’étirement et la 
réponse de moyenne latence, sont enregistrées au niveau de l’antagoniste étiré par la 
perturbation à des latences de 30-40 ms et 70-80 ms, respectivement (Diener et al., 1984).  Ces 
réponses sont suivies par des réponses correctrices rapides au niveau de l’agoniste, aussi 
appelées réflexes de longue latence (Diener et al., 1983) ou réflexe postural automatique 
(Nashner and Cordo, 1981) dont la latence est de l’ordre de 130-140 ms (Pierrot-Deseilligny 
and Burke., 2012). En perturbation vers l’avant (flexion plantaire) nous avons observé un 
raccourcissement au niveau du SOL suivi d’une facilitation d’activité EMG à 130.4 ±24.8 ms. 
En perturbation vers l’arrière, une réponse d’étirement est observée au niveau du SOL suivi 
d’une inhibition d’activité EMG du SOL à 135.0 ± 26.1ms. Ainsi, la latence des réponses 
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fonctionnelles que nous avons observées au niveau du SOL concorde avec celles citées dans la 
littérature (Pierrot-Deseilligny and Burke., 2012).   
La relation entre la modulation du réflexe H et le niveau d’activité EMG est largement 
documentée dans la littérature. Plusieurs études ont démontré que la modulation du réflexe H 
est dépendante de la tâche (Capaday & Stein 1986, 1987b;Edamura et al. 1991; Llwellyn et al. 
1990; Morin et al. 1982) et que l’efficacité synaptique entre les afférences primaires et les 
MNs cibles serait modulée par des mécanismes nerveux centraux, indépendamment du niveau 
d’activité motoneuronal (Akazawa et al. 1982). Par exemple, à un niveau d’EMG comparable, 
l’amplitude du réflexe H en position debout est largement supérieure à celle observée au début 
de la phase d’appui à la marche (Capaday and Stein 1986; Morin et al. 1982). Toutefois, 
l’amplitude du réflexe H augmenterait plus ou moins parallèlement avec le niveau d’activité 
EMG (Capaday & Stein 1986; Matthews 1986). Les travaux de Tokuno et al. 2008 révèlent 
que les réflexes H du SOL et GM sont modulés en fonction de la direction d’oscillation 
posturale en position debout statique. Ils rapportent que le réflexe H du SOL est facilité 
lorsque le COP est déplacé vers l’avant et que le SOL est d’avantage sollicité, alors que le 
déplacement du COP vers l’arrière et l’augmentation d’activation au niveau du TA est 
associée à une inhibition du réflexe H.  Ainsi, la modulation du réflexe H en fonction de la 
direction d’oscillation pourrait être partiellement expliquée par le niveau d’activité du SOL et 
du TA (Petersen et al. 1999; Morita et al. 2001). Toutefois, les changements d’excitabilité 
spinale associés aux changements d’activité musculaire qui sous-tendent les réponses 
posturales n’ont pas été étudiés et font l’objet de la présente étude. Nos résultats corroborent 
l’hypothèse selon laquelle l’excitabilité des circuits spinaux soit modulée dans la même 
direction que l’activité musculaire. De plus, le fait que la modulation d’excitabilité spinale 
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s’effectue avant les premiers changements d’activité au niveau du SOL, renforce la conclusion 
que des mécanismes neuronaux centraux sont impliqués dans la modulation du gain du réflexe 
H lors d’une perturbation d’équilibre.  
Dans le cadre du deuxième objectif, nous voulions déterminer si l’IP pouvait produire 
les changements d’excitabilités spinales observées lors de l’induction des réponses posturales, 
tel que démontré par des études précédentes pour les différentes phases du cycle de marche 
(Capaday and Stein 1987), ainsi que pour différentes tâches posturales (Capaday and Stein, 
1986; Katz et al., 1988; Goulart et al., 2000). Notamment, l’IP serait modulée en fonction du 
degré de stabilité et augmenterait plus l’instabilité posturale est importante (Capaday and 
Stein, 1987; (Katz et al., 1988; Hayashi et al., 1992; Koceja et al., 1993). Ainsi, nous avons 
ciblé l’IP afin de déterminer si les changements survenant au niveau de ce mécanisme 
pouvaient expliquer les changements d’excitabilité spinale qui précèdent l’induction des 
réponses posturales.  
 Les résultats de la deuxième étude démontrent qu’il est peu probable que le 
mécanisme d’IP soit le principal mécanisme impliqué dans la modulation du réflexe H au 
cours de la perturbation -principalement lors de perturbation vers l’arrière- puisqu’une 
diminution d’IP est observée dans les deux directions. La diminution d’IP en perturbation vers 
l’avant concorde avec l’augmentation d’amplitude du réflexe H observée à 100 ms et dans ce 
cas, la diminution d’IP observée pourrait expliquer -du moins en partie- l’augmentation du 
réflexe H. Il est important de noter que la facilitation hétéronyme n’était pas changée dans 
cette condition et était demeurée similaire à la facilitation obtenue en condition debout. Une 
explication pour cette différence est donnée à la section « 6.4-Limites de l’étude ». Toutefois, 
la diminution d’IP en perturbation vers l’arrière est reflétée par les deux techniques utilisées et 
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ne peut expliquer la diminution dans l’amplitude du réflexe H (Pham et al, submitted). Nos 
résultats suggèrent que la modulation d’excitabilité spinale qui survient avant l’induction des 
réponses posturales ne serait ainsi peut-être pas sous contrôle présynaptique. Baudry et 
Duchateau (2012) ont eux aussi démontré que la modulation du réflexe H en fonction de la 
direction d’oscillation posturale ne semble pas être contrôlée au niveau présynaptique 
puisqu’une diminution d’inhibition D1 est observée dans les deux directions d’oscillations, et 
ce même lorsque le réflexe est inhibé.  
6.3 Contributions possibles de l’IP au contrôle postural   
Tel qu’expliqué à la section précédente, la modulation de l’IP au cours de la 
perturbation ne serait pas directement liée aux changements survenant au niveau de 
l’excitabilité spinale et de l’activité musculaire qui sous-tend les réponses posturales. Alors, en 
quoi cette modulation contribue-t-elle au maintien de l’équilibre suite à une perturbation? En 
général, il est accepté que le niveau d’IP augmente avec le degré d’instabilité posturale 
(Capaday & Stein, 1987; Nielsen & Kagamihara 1992). Stein et Capaday (1988) ont suggéré 
que la diminution de gain du réflexe H en raison d’une augmentation d’IP servirait à éviter la 
surcompensation aux changements environnementaux et contribuerait à la stabilité posturale. 
Llewellyn et al. (1990) proposent que lorsque l’équilibre est menacé, le gain proprioceptif est 
augmenté afin de faciliter la rétroaction sensorielle acheminée aux zones supraspinales, mais 
que l’augmentation du gain dans l’arc réflexe segmentaire pourrait mener à une plus grande 
instabilité et ainsi serait compensée par une augmentation d’IP. Une autre explication avancée 
par Rudomin et Schmidt (1999a) propose qu’une augmentation d’IP permettrait de réduire la 
rétroaction sensorielle afin que le SNC puisse distinguer les afférences imprévus de celles qui 
sont routinières. Or, un haut niveau d’IP pemettrait à l’organisme de cibler les afférences 
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pertinentes à la perturbation afin d’élaborer une réponse posturale adaptée aux paramètres de 
la perturbation. Toutefois, une perturbation inattendue ne peut évoquer d’avance le niveau 
d’IP nécessaire afin adapter la rétroaction sensorielle. Bien qu’une réponse posturale ne puisse 
être établie au préalable, l’anticipation d’une éventuelle perturbation constitue un état général 
qui diffère considérablement de la station debout. Un tel changement d’état général pourrait 
donc modifier le niveau d’IP avant même la perturbation, toutefois nos résultats démontrent 
qu’il n’y a pas de changements significatifs entre le niveau d’IP en position debout et pré 
perturbation. Dans l’ensemble, cela suggère que lorsqu’une stratégie posturale ne peut être 
déterminée à l’avance, le SNC faciliterait la rétroaction sensorielle pour ensuite effectuer une 
pondération des différentes afférences au niveau postsynaptique.   
Les études mentionnées au paragraphe précédent ont évalué la modulation de l’IP dans 
le maintien de l’équilibre lors de différentes tâches posturales, alors que nous nous sommes 
intéressés à son rôle dans l’induction des réponses posturales. Ainsi, les changements d’IP 
pourraient être différents entre ces 2 tâches en raison des différentes exigences posturales dans 
les deux conditions. Bien qu’une augmentation d’IP permettrait de réduire les surcorrections 
posturales et l’instabilité lorsque l’équilibre est menacé, cette stratégie ne serait peut-être pas 
appropriée lors de l’induction des réponses posturales. Les afférences sensorielles ont une 
influence importante sur les voies de la moelle épinière pendant l’induction de réponses 
posturales (Peterka, 2002) et une diminution de l’IP faciliterait une telle influence 
périphérique. La diminution d’IP que nous avons observée à 75 et 100 ms lors des 
perturbations pourrait représenter une stratégie visant à accroître la contribution des afférences 
sensorielles afférentes à l’activation musculaire, lorsque des ajustements rapides dans la 
posture sont nécessaires. En outre, le sujet ne connaissait pas à priori la direction de la 
131 
 
perturbation à venir (avant ou arrière). Donc, il ne pouvait pas préparer sa réponse à l’avance 
et devait d’abord détecter rapidement la direction de la perturbation avant de choisir la 
stratégie posturale la plus appropriée. On peut supposer qu’une augmentation de rétroaction 
proprioceptive, en raison d’une diminution d’IP, survenant avant l’induction des réponses 
posturales, permettrait d’adapter ces réponses aux paramètres de la perturbation. Nombre 
d’études chez le chat et l’humain au cours des dernières années ont démontré que la 
rétroaction sensorielle joue un rôle essentiel dans l’établissement de la synchronisation et de 
l’amplitude de l’activité musculaire lors de la marche (Donelan and Pearson, 2004) et aussi au 
cours de la perturbation chez l’humain (Mohapatra et al., 2012). 
6.4 Mécanismes neuronaux pouvant sous-tendre la modulation du 
réflexe H   
Plusieurs mécanismes neurologiques, autres que l’IP peuvent influencer le gain du 
réflexe H lors de différentes conditions environnementales, incluant l’inhibition réciproque 
(Eccles et al. 1956; Nielsen and Kagamihara 1994). Ceci est d’autant plus vrai qu’étant donné 
la latence du réflexe H, d’autres mécanismes agissant directement au niveau post-synaptique 
pourraient aussi être impliqués dans la modulation du réflexe H (Knikou, 2008).   
Dans la présente étude, nous avons montré que la co-contraction n’avait pas 
d’incidence sur l’amplitude de l’IP en perturbation vers l’arrière, mais que le niveau de co-
contraction était corrélé à la diminution d’IP en perturbation vers l’avant. À première vue, nos 
observations vont à l’encontre des données de Nielsen & Kagamihara (1992). Cependant, une 
analyse plus détaillée montre que les niveaux de co-contractions élevés obtenus lors de la 
perturbation vers l’arrière surviennent lorsque le TA est activé de manière plus importante que 
le SOL et que ce dernier est peu activé. Ces observations tendent à suggérer que même si l’IP 
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est diminuée au cours de la perturbation et participe peut-être indirectement à la réaction 
posturale, ce n’est pas le mécanisme par lequel le réflexe H est diminué. Ces observations 
suggèrent que la modulation du réflexe H serait plutôt due à des mécanismes postsynaptiques 
et que l’inhibition réciproque induite par les afférences sensorielles du TA (fortement actifs à 
ces délais) pourrait être impliquée de manière prépondérante dans les réponses posturales 
observées via une modulation de l’IN inhibiteur Ia. En perturbation vers l’avant, une 
diminution d’inhibition réciproque pourrait expliquer la facilitation du réflexe H puisqu’à 
partir de 130 ± 25 ms, l’activité du SOL est facilitée alors que celle du TA est inhibée. 
Inversement, une augmentation d’inhibition réciproque pourrait sous-tendre l’inhibition du 
réflexe H en perturbation vers l’arrière à partir de 135 ± 26 ms, où l’activité du SOL est inhibé 
et celle du TA est facilitée.  
Des études ont démontré que l’inhibition réciproque joue un rôle important dans la 
coordination musculaire et la stabilisation articulaire (Crone, Nielsen 1987) et pourrait donc 
être importante dans le contrôle réactif de l’équilibre. De plus, la convergence importante 
d’afférences périphériques et supraspinales (Grillner et Hongo 1972; Hongo et al. 1969) au 
niveau des INs inhibiteurs Ia, ainsi que la modulation de ce mécanisme lors de différentes 
tâches posturales (Nielsen & Kagamihara 1992) et lors de la marche (Peterson, Morita et al. 
1999, Faist et al 1996), témoignent du rôle fonctionnel de l’inhibition réciproque dans le 
contrôle moteur. Chez les individus ayant une lésion de la moelle épinière et ayant une 
diminution importante d’inhibition réciproque, on observe une forte diminution de la 
modulation du réflexe H, notamment dû à l’absence de la dépression du réflexe H pendant la 
phase de balancement (Knikou et al 2011), alors que chez le sujet sain, l’amplitude du réflexe 
H est fortement diminuée lors de cette phase, similairement à la diminution importante du 
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réflexe H observée lors de la perturbation vers l’arrière dans la présente étude. Les 
mécanismes d’action pourraient donc être similaires à ce qui a été démontré lors d’une 
perturbation d’équilibre.  
Les circuits neuronaux spinaux, tels que ceux de l’inhibition réciproque, sont sous 
constante influence des centres supraspinaux. Hultborn et al (1976) ont démontré que la voie 
corticospinale peut faciliter la transmission dans les circuits d’inhibition réciproque en 
facilitant les IN inhibiteurs Ia chez le chat. Iles et Pisini (1992) ont confirmé que la voie 
corticospinale facilite le circuit d’inhibition réciproque chez l’humain en utilisant la 
stimulation magnétique transcranienne. Les mêmes auteurs ont aussi démontré que la voie 
vestibulospinale facilite l’IN Ia chez l’humain (Iles et Pisini 1992b). En parallèle, plusieurs 
études ont suggéré l’implication de la voie corticospinale dans l’induction des réponses 
posturales induites suite à la perturbation. Des réflexes transcorticaux seraient observés dès 
86 ms après la perturbation (Taube et al., 2006) et pourraient influencer l’activité de l’IN Ia. 
En somme, d’autres recherches sont nécessaires afin de déterminer quel mécanisme pourrait 
produire les changements d’excitabilités spinales observées lors de l’induction des réponses 
posturales, et la piste de l’inhibition réciproque se révèle être une avenue intéressante à 
explorer.  
6.5 Limites de l’étude  
L’évaluation de l’IP chez l’humain est seulement indirecte et est limitée par sa 
complexité technique. Afin de contrer ce problème, nous avons utilisé deux techniques 
distinctes et complémentaires pour évaluer l’IP, soit la facilitation hétéronyme Ia et 
l’inhibition D2 du réflexe H.  Bien que ces deux méthodes évaluent différentes voies Ia 
afférentes qui convergent au niveau du pool motoneuronal du SOL, des études antérieures 
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suggèrent que l’IP des voies Ia heteromymous et homonymes au MNs du SOL sont sous un 
contrôle descendant et/ou entrée afférente, similaire (Katz et al  1988; Meunier & Pierrot-
Deseilligny, 1989; Faist et al., 1996) ce qui suggère qu'elle est médiée par la même sous-
ensemble d’INs PAD (Hultborn et al., 1987a). Par conséquent, un changement au niveau de 
l’IP devrait induire des changements similaires dans l’amplitude du réflexe H conditionné par 
la stimulation du NF et du NPC, pourvu que le stimulus conditionnant provoque un PPSE de 
taille constante au niveau des INs PAD (inhibition D2) ou au niveau des MNs (facilitation 
hétéronyme Ia). Ainsi, la stabilité de l’amplitude de la réponse motrice (onde M) évoquée au 
niveau du TA et du VL par la stimulation du NF et NPC, a été vérifiée tout au long de 
l’expérimentation afin d’assurer la constance de la stimulation. De plus, comme la sensibilité 
du réflexe monosynaptique aux afférences excitatrices et inhibitrices dépend de la taille du 
réflexe test (Crone et Nielsen 1989), il était nécessaire d’ajuster l’intensité de la stimulation du 
NT afin de cibler un réflexe H à 15 % du Mmax en tout temps. Bien que de tels ajustements 
dans l’intensité de la stimulation peuvent altérer les afférences Ia et unités motrices qui 
contribuent au réflexe H (Pierrot-Deseilligny et Mazevet 2000), cette approche est tout de 
même celle qui est recommandée lorsque l’on évalue l’IP dans des conditions différentes 
(Pierrot-Deseilligny 1997). En somme, plusieurs paramètres et contrôles doivent être 
surveillés attentivement par l’expérimentateur au cours de l’acquisition, afin d’assurer la 
validité des méthodes utilisées. À cette fin, une deuxième personne était présente en tout 
temps pour surveiller le sujet et sa position, ainsi que pour opérer le Balance Master.  
 Par sa complexité, l’évaluation de l’IP nécessite beaucoup de temps. En effet, ces 
méthodes exigent, pour chaque sujet, un grand nombre de stimulations du NT, NPC et NF. 
Bien que ces stimulations soient indolores (largement inférieur au seuil de douleur), leur 
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administration répétée peut mener à un inconfort et à une fatigue musculaire. Par ailleurs, 
l’évaluation du réflexe H et du niveau d’IP à plusieurs délais au cours d’une perturbation exige 
un grand nombre de perturbations d’équilibre (approximativement 180 par session). De plus, 
ces perturbations devaient être randomisées en fonction de la direction, augmentant ainsi le 
nombre nécessaire. Toutefois, plusieurs pauses ont été prises tout au long de l’expérimentation 
et les sujets étaient libres de demander une pause à tout moment.  
 Une des limites est la population à l’étude. Cette étude a été menée sur une population 
jeune et en santé alors que les groupes les plus concernés par le risque de chute sont plutôt les 
personnes âgées et les personnes ayant une atteinte neurologique. Ainsi, la généralisation des 
résultats obtenus aux personnes à risque de chute est limitée. Toutefois, ces investigations 
étaient nécessaires puisqu’aucune étude n’avait répertorié les modulations normales 
d’excitabilité spinale et d’IP lors d’une perturbation externe chez le sujet sain. Ces études nous 
auront permis de cibler 75 et 100 ms comme étant des délais où d’importants changements 
sont observés au niveau de l’excitabilité spinale et qui par la suite pourront être évalués chez 
une population plus âgée ou chez une population atteinte. D’autres études seront nécessaires 
afin de caractériser les réponses obtenues chez les populations atteintes.  
 Finalement, une limite à l’interprétation des résultats provient du fait que la 
modulation de l’IP diffère légèrement selon la technique utilisée. En perturbation vers l’arrière 
une diminution significative de l’inhibition D2 et une augmentation significative de la 
facilitation sont observées, mais pas aux mêmes délais (75 et 10 ms respectivement). 
Toutefois, étant donné que le décours temporel de diminution d’IP est similaire pour les deux 
techniques en perturbation vers l’arrière et que cette diminution était significative à des délais 
très rapprochés (25 ms), ces techniques sont concordantes et reflèteraient le mécanisme d’IP 
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(Lundbye-Jensen et Nielsen). Toutefois, une discordance entre les données obtenues par les 2 
techniques semble être présente en perturbation vers l’avant puisque l’inhibition D2 est 
diminuée à 75 et 100 ms, alors qu’aucun changement n’est observé au niveau de la facilitation 
hétéronyme. Bien qu’un changement au niveau de l’IP devrait être reflété de façon similaire 
par les deux méthodes (Lundbye-Jensen and Nielsen, 2008), une discordance entre les 
réponses obtenues par ces 2 techniques a déjà été rapportée au cours de tâches motrices 
fonctionnelles, notamment au cours de la station debout (katz, 1988, Myrnark et al 1997, 
Faist  1996) et au cours de la locomotion (Faist 1996). Dans le cas de ces études, une 
augmentation de l’IP était observée par une diminution de la facilitation hétéronyme en 
provenance du NF, mais aucun changement ou diminution n’était observé au niveau de 
l’inhibition D1. Pour tenter d’expliquer ces différences, les auteurs ont suggéré qu’une 
occlusion au niveau des voies présynaptiques serait en cause (Capaday et al  1995, 
Faist 1996). Dans la présente étude, la facilitation hétéronyme n’était pas diminuée, ni dans les 
perturbations vers l’arrière ni vers l’avant. Cette facilitation était maintenue (perturbation vers 
l’avant) ou augmentée (perturbation vers l’arrière), et dans ce dernier cas, concordait avec 
l’inhibition  D2 (suggéré comme étant plus fiable que l’inhibition D1, voir introduction). Ce 
qui suggère fortement une diminution d’IP ou, alternativement, un maintien du niveau d’IP 
lors de la perturbation vers l’avant. Cependant, cette disparité pourrait aussi révéler un 
changement au niveau de la pente de la courbe « entrée-output » du réflexe H (Pierrot-
Deseilligny and Mazevet, 2000). Afin de contrôler pour tout changement au niveau du gain de 
recrutement au niveau du SOL, des expériences évaluant les changements dans la fréquence de 
décharge au niveau des unités motrices (PSTH) auraient été nécessaires, mais ne sont pas 
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possibles au cours de cette tâche étant donné  l’amplitude de la contraction musculaire lors des 
perturbations. 
Ainsi, malgré toutes les précautions prises et les expériences effectuées selon les règles 
de l’art, les résultats que nous obtenons démontrent que l’IP n’est pas primordiale pour la 
diminution du réflexe H lors des perturbations vers l’arrière. Pour confirmer que des 
mécanismes postsynaptiques sont en cause dans ces changements, la stimulation TMS pourrait 
être utilisée dans une prochaine étape. En effet, si l’inhibition se produit au niveau 
postsynaptique, la volée corticospinale descendante qui n’est pas soumise à l’IP (Nielsen and 
Petersen, 1994) devrait aussi être diminuée, ce qui solidifierait les conclusions de ce mémoire 
6.6 Perspectives et implications cliniques  
De toute évidence, la capacité à moduler l’excitabilité spinale lors d’une perte d’équilibre 
est une composante importante au maintien postural, puisque cette modulation précède les 
réponses posturales et s’effectue dans la même direction que cette activité musculaire. De 
telles données sont importantes et pourront servir de base comparative aux résultats obtenus 
chez des sujets à risque élevé de chutes dans les études futures. Une atteinte au niveau du 
SNC, ainsi que le vieillissement, peuvent mener au fonctionnement anormal des réflexes 
spinaux et engendrer plusieurs déficits moteurs tels que la spasticité (Nielsen et al. 2007). On 
rapporte que la capacité à moduler le réflexe H en fonction de la tâche est grandement affectée 
et parfois même inversée chez les blessés médullaires avec lésion incomplète (Knikou et al., 
2009). Ainsi, la capacité à moduler l’excitabilité spinale avant l’induction des premières 
réponses posturales pourrait être atteinte chez ces populations. Pour évaluer ces déficits, une 
version plus restreinte de l’évaluation de ces mécanismes pourrait servir de marqueur objectif 
dans la détection précoce du risque de chute. Par exemple, l’évaluation du réflexe H dans 2 
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conditions seulement (debout et à 200 ms) ou la modulation de l’IP dans 2 conditions 
uniquement (debout et à 100 ms) pourrait nous donner des informations sur l’intégrité des 
mécanismes sous-tendant les réactions posturales. 
Afin de mieux comprendre comment ces changements d’excitabilité spinale contribuent à 
l’induction des réponses posturales, l’identification des mécanismes neurologiques qui sous-
tendent cette modulation est essentielle. Nos résultats ont permis de déterminer qu’une 
diminution d’IP survenait avant l’induction des réponses posturales, suggérant que la 
transmission sensorielle est facilitée à ce moment.  
Nielsen et al. (1995) ont démontré que chez les patients atteints de spasticité liée à la 
sclérose en plaques, la capacité à moduler l’IP est affectée. Morita et al. (1995) ont également 
démontré que les niveaux d’IP augmentent progressivement avec l’âge ce qui suggère que 
cette augmentation est un phénomène adaptatif dans un système neuromusculaire en 
vieillissement ou lorsque la modulation supraspinale est diminuée. En général, on observe que 
l’IP est diminuée chez les patients atteints d’une lésion de la moelle épinière (Calancie, Broton 
et al., 1993, Knikou et al 2003). Calancie et al. (1993) ont montré que le niveau d’IP des 
afférences Ia des extenseurs de cheville, chez cette population, est inférieur au niveau observé 
chez les sujets sains, ce qui pourrait expliquer l’hyperexcitabilité du réflexe spinal et 
contribuer à la spasticité observée chez cette population. Ainsi, la capacité à moduler l’IP est 
une composante importante du contrôle moteur et une atteinte au niveau de ce mécanisme 
pourrait expliquer certains déficits d’équilibre.  Entre autres, l’incapacité à diminuer l’IP suite 
à une perturbation d’équilibre pourrait affecter la rétroaction sensorielle, nécessaire afin 
d’adapter les réponses posturales aux paramètres de la perturbation. Une des retombées 
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cliniques possibles de cette étude pourrait donc être de privilégier les interventions cliniques 
visant à augmenter la rétroaction sensorielle chez des populations à risque de chute.  
 
 
   
Chapitre 7 : Conclusion 
Cette étude est la première, à notre connaissance, à démontrer que le niveau d’IP est 
diminué suite à une perturbation d’équilibre vers l’avant et vers l’arrière. De plus, cette 
diminution survient avant l’apparition des premières réponses posturales et permettrait 
d’accroître la transmission sensorielle afin d’adapter ces réponses aux paramètres de la 
perturbation. Ensemble, ces observations suggèrent que la rétroaction sensorielle est 
particulièrement importante dans les moments précédant l’induction des réponses posturales et 
que la capacité à moduler le niveau d’IP est un aspect important du contrôle réactif de 
l’équilibre. Ces résultats serviront de données normatives pour permettre une meilleure 
identification des mécanismes atteints chez les patients à risque de chutes et expliqueraient 
leurs réponses posturales sous-optimales. De plus, la capacité à moduler l’excitabilité spinale 
et l’IP avant l’induction de réponses posturales pourrait être atteinte chez les personnes âgées 
ou ayant une lésion du SNC et mériterait d’être évaluée dans des études futures.  
En conclusion, ces études nous apportent une meilleure connaissance des mécanismes 
d’induction et d’élaboration des réponses posturales chez le sujet sain. Combinées aux 
évaluations cliniques de l’équilibre, des évaluations neurophysiologiques telles que la 
modulation du réflexe H et de l’IP permettraient de mieux caractériser le déficit d’équilibre, de 
cibler nos interventions et de mieux évaluer l’efficacité des thérapies actuellement utilisées 
afin d’améliorer l’équilibre chez les populations à risque de chute.   
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